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1  Einleitung 
1.1  Definition 
Die neuropathische Arthropathie ist eine chronische, progressiv degenerative 
Erkrankung eines oder mehrerer Gelenke, die sich auf dem Boden einer Störung der 
Wahrnehmung von Schmerz und Propriozeption entwickelt. Sie tritt häufig in 
Verbindung mit Diabetes, Syphilis, Syringomyelie und Alkoholabusus auf [2, 121, 111, 
12]. Während die Erkrankung lange Zeit als selten galt, gehen aktuelle Schätzungen 
davon aus, dass die größte betroffene Gruppe – die Langzeitdiabetiker – in bis zu 
25% eine ausgeprägte Neuropathie entwickeln und von diesen wiederum bis zu 10% 
ein diabetisches Fußsyndrom mit osteoarthropathischen Veränderungen [93, 103], so 
dass sich die Behandlung zu einer der Hauptaufgaben der behandelnden Ärzte 
entwickelt [82]. Die neuropathische Osteoarthropathie, häufiger auch als Charcot 
Erkrankung oder Charcot Arthropathie bezeichnet, weist eine Vielzahl von 
Erscheinungsformen auf.  
Im Frühstadium ist sie gekennzeichnet durch ein Ödem des Knochens und der 
umgebenden Weichteile, an das sich bei progredientem Verlauf Osteolysen und 
Frakturierung von Knochen anschließt.  
Das Spätstadium ist durch die zum Teil erhebliche Fehlstellung charakterisiert, die 
regelmäßig zu großen Weichteilwunden führt. Aufgrund aufgehobener 
Schmerzwahrnehmung belasten die Patienten ihre Füße vollständig [85].  
Die Behandlung folgt einem Stufenschema, bei dem geringe Fehlstellungen mit 
Einlagen oder angepasstem orthopädischem Schuhwerk versorgt werden. Wenn es 
zu weiterem Fortschreiten der Erkrankung oder zu rezidivierenden Ulzerationen 
kommt oder keine ausreichende Stabilität erreicht werden kann, kommt eine 
dauerhafte Orthesenversorgung oder eine chirurgische Therapie in Betracht. [44, 85, 
66]. Das Ziel der Behandlung ist die Sanierung von etwaigen Infektionen, die 
Korrektur von Fehlstellungen und die Wiederherstellung eines stabilen Fußes ohne 
plantare Prominenzen.  
 
 
1.2 Historischer Überblick 
Die neuropathische Osteoarthropathie wird auch heute noch vielfach fehl 
interpretiert, meist als Osteomyelitis. Ihre Ursache und Auslösung konnte noch nicht 
geklärt werden. Anfang des 19. Jahrhunderts sind die ersten Überlegungen 
angestellt worden, dass ein Zusammenhang zwischen der Zerstörung von 
Gelenkstrukturen und einer vorausgegangen Schädigung von Nervengewebe 
bestehen könnte. Bis dahin wurden diese Erscheinungen als aus dem rheumatischen 
Formenkreis stammend betrachtet. J.K. Mitchell (1798 - 1858) beschrieb 1831 an 
einem Patienten die fortschreitende Zerstörung von Knie und Fußgelenken in Folge 
einer spinalen Tuberkulose [80]. Er stellte die Hypothese auf, dass die Beteiligung 
des Rückenmarks die eigentliche Ursache des Krankheitsbildes sei.  
Sein Sohn, S. W. Mitchell (1829 - 1914), führte diese Arbeit weiter und beschrieb 
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rheumaartige Krankheitsbilder infolge von Schuss- und anderen Verletzungen von 
Nerven bei Soldaten des Amerikanischen Bürgerkrieges. 1864 postulierte er einen 
Zusammenhang zwischen Rückenmarksschädigungen und rheumaartigen 
Krankheitsbildern [79]. J.M. Charcot (1825 - 1893) beschäftigte sich im Rahmen 
seiner Dissertation 1853  mit rheumatischen Gelenkerkrankungen und veröffentlichte 
in der Folge einige oft zitierte Artikel zum Thema, in denen er zunehmend der 
Theorie der Mitchells zuneigte [22]. Charcots Präsentation auf dem 7. internationalen 
Medizinkongress 1881 in London sorgte dafür, dass die Erkrankung von den übrigen 
Erkrankungen des rheumatischen Formenkreises differenziert und in der Folge unter 
seinem Namen bekannt wurde [76]. Trotz ihrer Anerkennung als separate 
Krankheitsentität und der damit erhöhten Aufmerksamkeit gab es in den folgenden 
100 Jahren nur etwas mehr als 50 beschriebene Fälle in der Literatur [28]. Da die 
Charcot-Erkrankungsfälle zunächst meist im Rahmen von neurodegenerativen 
Infektionskrankheiten wie Syphilis oder Tuberkulose beobachtet wurden, ging die 
Ausbildung von Spätschäden durch die Entdeckung des Penicillins zunächst zurück 
[96]. Während die Entdeckung der Antibiotika infektionsbedingte neurodegenerative 
Spätfolgen verminderte, führte die Entdeckung des Insulins dazu, dass eine neue, 
sehr viel größere Gruppe von Neuropathikern entstand – die Diabetiker [67]. 
 
1.3 Ätiologie / Epidemiologie 
Es gibt zahlreiche Erkrankungen, die zum Erscheinungsbild der Charcot Erkrankung 
führen. Der Diabetes mellitus ist jedoch mit Abstand die häufigste Ursache. Die 
starke Zunahme der Typ II Diabetiker mit bis zu 7% Bevölkerungsanteil in den USA 
in Verbindung mit der deutlich gesteigerten Lebenserwartung wird in den nächsten 
Jahren zum Auftreten von deutlich mehr neuropathischen Langzeitschäden führen 
[42]. Auch in Deutschland nimmt die Zahl der Diabetiker zu. Während das nationale 
Diabetes-Register der ehemaligen DDR und die Daten der AOK in den 80er Jahren 
noch eine Gesamtprävalenz des Diabetes mellitus zwischen 4 und 5 Prozent 
auswiesen, zeigen aktuellere Studien – auch unter Berücksichtigung der 
unterschiedlichen diagnostischen Methoden - eine deutlich zunehmende Tendenz 
mit Prävalenzen zwischen 5,3 und 10,9  Prozent [132, 43].  
Weitere Ursachen für die neuropathische Osteoarthropathie ist noch immer das 
Spätstadium der Syphilis, die Lepra, die angeborene Sensibilitätsstörung, die 
terminale Niereninsuffizienz, die Myelomenigozele, die Syringomyelie, die periphere 
Nervenverletzung sowie die Rückenmarksverletzung, die  Rückenmarkskompression 
und nicht zuletzt chronischer Alkoholabusus [35, 115, 119, 35, 61, 23, 12, 62].  Bei 
allen Erkrankungen ist die periphere Sensibilität herabgesetzt oder ausgefallen, bei 
gleichzeitiger Vollbelastung der unteren Extremität. 
Während 30 bis 50% der Diabetiker eine Neuropathie entwickeln, tritt die 
Osteoarthropathie nur bei 0,2 bis 2,5% der Patienten auf [16, 85, 115]. Bis zum 
Auftreten einer neuropathischen Osteoarthropathie vergehen beim Diabetiker in der 
Regel 10 bis 15 Jahre [85, 114, 116]. Die Gelenkveränderungen zeigen sich bei 60-
70% der Betroffenen im Bereich des Mittelfußes. Bei 20-25% der Fälle besteht eine 
Manifestation im Rückfuß und bei  10-15% im Sprunggelenk [15, 98]. Hier ist die 
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Instabilität häufig. Wenn eine Osteoarthropathie an einer Extremität diagnostiziert 
wurde, liegt die Wahrscheinlichkeit eines Auftretens auf der Gegenseite bei etwa 
30% [2, 83]. Die Geschlechtsverteilung ist gleich [122]. 
Die meisten Autoren gehen davon aus, dass derzeit noch viele Fälle aufgrund 
mangelnder Vertrautheit mit dem Krankheitsbild unentdeckt oder fehl diagnostiziert 
bleiben [82, 114, 115, 116]. 
 
1.4 Pathogenese 
Die Entstehung der neuropathischen Arthropathie ist noch immer nicht geklärt [114]. 
Lange Zeit waren zwei Theorien vorherrschend: die neurovaskuläre und die 




Mitchell und Charcot waren der Ansicht, dass ein erhöhter Blutfluss aufgrund der 
autonomen Nervenschädigung zu stärkerer Knochenresorption führt [118]. Der 
geschwächte Knochen ist damit anfälliger für Frakturen und Gelenkzerstörung [17, 
96]. Obwohl es keinen Zweifel daran gibt, dass in der Anfangsphase der Charcot 
Erkrankung die Durchblutung der Extremität stark gesteigert ist, findet sich jedoch 
keine Erklärung, wieso dies lediglich an einzelnen Knochen oder einer einzelnen 
Gelenklinie zu vermehrtem Knochenabbau führt, [36, 135]. Es gibt Autoren, die 
annehmen, dass eine periphere arterielle Verschlusskrankheit ein protektiver Faktor 
für die neuropathische Osteoarthropathie ist [103]. Es sind allerdings Fälle bekannt, 
bei denen sich eine Arthropathie bei einer pAVK entwickelt hat. Dies spricht dafür, 




Die neuro-traumatische Theorie wurde von Volkmann und Virchow entwickelt. Sie 
beruht auf der Vermutung, dass durch den Verlust der schützenden Sensibilität 
wiederholte mechanische Traumata zur Lockerung des Bandapparates, zu Frakturen 
und schließlich Gelenkzerstörung führen [83, 96, 114]. 
Diese Theorie wurde Anfang des 20ten Jahrhunderts von Eloesser durch einige 
aufwändige Experimente untermauert [38]. In einer Reihe von Tierversuchen konnte 
er nachweisen, dass Katzen, bei denen eine einseitige Unterbindung des 
Rückenmarkes durchgeführt wurde, ein Großteil innerhalb von 3 Jahren 
charcotartige Gelenkveränderungen entwickelte. Drei Katzen, bei denen Gelenke 
gezielt einem direkten Trauma ausgesetzt wurden, zeigten die gleichen 
Veränderungen innerhalb von drei Wochen. Da im letzteren Fall keine nutritive 
Veränderung des Knochens stattgefunden haben konnte, schloss Eloesser daraus, 
dass die Traumatisierung eine wichtige Rolle bei der Entwicklung der Krankheit 
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spielt. Allerdings konnten im Rattenmodell nach Ausschaltung der sensorischen 
Gelenkinnervation durch Injektion von Immunotoxinen auch ohne Trauma 
charcotartige Veränderungen nachgewiesen werden [111]. 
Obwohl sich beim Menschen Charcotveränderungen nach einem Trauma entwickeln 
können, kommt die Erkrankung ebenso an den oberen Extremitäten vor, bei denen 
repetitive Traumata im Vergleich zur unteren Extremität zu vernachlässigen sind [31, 
58, 121, 19, 139]. Eine vorausgegangene Traumatisierung ist trotz negativer 
Anamnese oft nicht sicher auszuschließen, da diese beim Neuropathiker unbemerkt 
bleiben kann. Allerdings kommt ein einmaliges Trauma lediglich als Auslöser der 
Erkrankung in Betracht, da die Morphologie der Frakturierung am Charcot Fuß nicht 
mit klassisch, traumatischen Frakturen vereinbar ist.  
 
Zusatzfaktor Osteopenie 
Es scheint zudem eine Verbindung zwischen Diabetes mellitus und Osteoporose zu 
bestehen. Betroffene mit charcotartigen Veränderungen zeigen eine 
Knochendichteminderung der unteren Extremitäten im Vergleich zur neuropathischen 
Kontrollgruppe [25, 141]. Knochenmarker beweisen einen überproportionalen Anstieg 
der Osteoklastenaktivität im Vergleich zur Osteoblastenaktivität bei akuter, und 
mitunter auch bei chronischer neuropathischer Osteoarthropathie [46, 91]. Die 
resultierende Osteopenie im akuten Stadium kann zu Spontanfrakturen führen [21]. 
 
Atypische Neuropathie 
Weiterhin unklar ist, warum nur ein relativ kleiner Anteil von Patienten mit 
Neuropathie osteoarthropathische Veränderungen zeigt. Stevens fand 1992 
Hinweise auf unterschiedliche Arten von Neuropathie, die möglicherweise 
unterschiedliche Auswirkungen hervorriefen; seine Ergebnisse konnten zwar später 
nicht bestätigt werden, aber die Frage bleibt offen, warum bei gleicher Ausprägung 
der Neuropathie im einen Fall eine Osteoarthropathie entsteht und im anderen Fall 
nicht [126, 141].  
 
Kollagenveränderung 
Elektronenmikroskopisch konnte im Bereich der sehnigen Strukturen eine erhöhte 
Dichte der Kollagenfasern bei abnehmendem Faserdurchmesser gefunden werden 
[47]. Es ist möglich, dass diese Veränderungen eine Folge der nicht enzymatischen 
Glycilierung verschiedener Proteine ist, die zur Verkürzung von Bändern und 
Gelenkkapseln führt. Durch die nachfolgende Veränderung der Belastung mit 
vermindertem Bewegungsumfang bei der Abrollbewegung und verstärktem Druck auf 
den Vor- und Mittelfuß nimmt die Hebelkraft auf die Rückfußgelenke deutlich zu, so 






Chantelau wies 2007 in einer Serie von zwölf Patienten im Anfangsstadium der 
Charcot Erkrankung kernspintomografisch ein ausgeprägtes Knochenödem nach. 
Bei sieben Patienten konnte in der Vorgeschichte ein auslösendes Trauma 
festgemacht werden, bei den restlichen fünf war kein spezielles Ereignis erinnerlich. 
Durch sofortige Vollentlastung und Unterschenkelkompression konnte das 
begleitende Weichteilödem innerhalb von drei Tagen behoben werden. Bei 
Anwendung eines ‚total contact casts’ waren die Knochenveränderungen innerhalb 
eines Jahres vollständig rückläufig. Nur in einem Fall war die Entlastung nicht 
ausreichend, so dass sich das Vollbild der Charcot Erkrankung ausbildete [20]. Man 
geht davon aus, dass sich durch ein fortschreitendes Knochenödem ein intraossäres 
Kompartment-Syndrom mit lokalen Knochennekrosen entwickelt [68]. In der Folge 
werden die Osteoklasten aktiviert, um die Nekrosezone abzuräumen. Wenn in dieser 
Phase keine Entlastung erfolgt, können die Reparaturmechnismen keine 
ausreichende Stabilität herstellen, und es kommt zu deformierenden Frakturen. 
 
1.5 Symptomatik  
Die Symptomatik der Erkrankung ist je nach Lokalisation, Ausmaß und Dauer 
unterschiedlich. Die neuropathische Osteoarthropathie durchläuft grundsätzlich 3 
Stadien, die klinisch zunächst durch Schwellung, Rötung und Überwärmung der 
umgebenden Weichteile auffallen. In diesem Stadium ist noch keine 
Knochendestruktion vorhanden. Kernspintomografische Bilder zeigen ein 
Knochenödem. Eine Entlastung kann die Zerstörung von Knochen verhindern, 
sodass im weiteren Verlauf Rötung, Schwellung und Überwärmung wieder 
abnehmen.   
Unter Belastung kommt es im nächsten Stadium zur Entmineralisierung, die zunächst 
nur computertomographisch, später auch in den konventionellen 
Röntgenaufnahmen, nachweisbar ist. Diese führt unter Belastung zur Frakturierung, 
später zur Fragmentierung und im Extremfall zur kompletten Destruktion eines oder 
mehrerer Knochen und Gelenke. 
Nach wenigen Monaten werden die Knochen wieder remineralisiert, unabhängig 
davon, ob eine Frakturierung eingetreten ist oder nicht. Sofern im zweiten Stadium 
keine Destruktion eingetreten ist, kommt es zur folgenlosen Heilung. Ein Einbruch 
von Knochen oder Gelenken kann sich spontan nicht wieder zurückbilden [122].  
 
1.6 Die Klassifikation 
Obwohl oder gerade weil es mehrere konkurrierende Klassifikationssysteme für die 
Charcot Erkrankung gibt, wird derzeit keines gemeingültig verwendet, was bei 
wissenschaftlichen Vergleichen hinderlich ist. Die am weitesten verbreitete 
Klassifikation stammt von Eichenholtz (1966) [37, 114]. Er beschrieb anhand von 





1. Entwicklungsstadium: Knochen- und Knorpelfragmentation, 
Ödem, Hyperämie, Überwärmung, Erythem 
2. Koaleszenzstadium: Adhäreszenz und Koaleszenz der 
Knochenfragmente, Rückgang der Entzündungsparameter 
3. Rekonstruktionsstadium: Verminderung der Sklerose, 
Reformation der Gelenkarchitektur 
Tab. 1: Stadieneinteilung nach Eichenholtz (1966) 
 
Die älteste Klassifikation stammt von Kelly und Coventry (1958) [65]. Sie 
unterschieden anatomische Typen (Tab. 2). 
 
Lokalisation Beschreibung 
1. Vorfuß (Phalangeal) 
2. Mittelfuß (Metatarsal / ossa Cuneiforme) 
3. Vordere Mittelsäule (Talus, os naviculare, os cuneiforme) 
Tab. 2: Lokalisation nach Kelly und Coventry (1958) 
 
Ebenso teilten Harris und Brand (1966), Cofield (1983), Brodsky (1994), Sanders und 
Frykberg (1993), und Griffith (1995) die neuropathischen Destruktionen nach 
anatomischen Kriterien ein [53, 29, 67, 16, 114, 48]. 
Schon führte 1998 eine Klassifikation des Charcotfußes nach anatomischer 
Lokalisation und klinischer Einschätzung ein [115, 117].   
Sella und Barette unterteilten 1999 nach radiologischen Kriterien, ohne exakte 










Levin beschrieb 1998 vier Stadien der Erkrankung [71] (Tab. 3): 
 
Stadium Beschreibung 
I akutes Stadium: Fuß gerötet, geschwollen, überwärmt (Röntgen 
ggf. noch normal) 
II Knochen und Gelenkveränderungen 
III Frakturen Fußdeformität: ggf. Plattfuß, später Wiegefuß durch 
Frakturen und Gelenkzerstörungen 
IV zusätzliche plantare Fußläsion 
Tab. 3: Stadieneinteilung nach Levin (1998) 
 
Ebenso dient das System von Sanders (1991) zur Beschreibung der Lokalisation der 
Deformität [113] (Tab. 4):  
 
Einteilung Beschreibung 
I Interphalangealgelenke, Phalangen, Metatarso-
phalangealgelenke, Metatarsalia 
II Tarsometatarsalgelenke 















Das System der Universität Texas, bekannt als Texas-Wund-Klassifikation oder als 
Wagner-Armstrong Klassifikation, dient [8, 136] zur Beschreibung der 
Weichteilsituation (Tab. 5): 
 
 0 1 2 3 4 5 


















B Mit Infektion Mit Infektion Mit Infektion Mit Infektion Mit Infektion Mit Infektion 
C Mit Ischämie Mit Ischämie Mit Ischämie Mit Ischämie Mit Ischämie Mit Ischämie 













Tab. 5: Texas Wound Classification (1998) 
 
2004 wurde von Kessler und Sommerey ein System vorgestellt, das sowohl eine 
Beschreibung der Lokalisation und Gradation der knöchernen- sowie eine 
Stadieneinteilung der Weichteilsituation ermöglicht [122] (Tab. 6). Es besteht aus fünf 
Komponenten und unterteilt zunächst in drei Stadien der knöchernen 
Primärveränderung und danach weiter in Sekundärveränderungen bei inadäquater 








Tab. 6: Stadium der Primärveränderung nach Kessler (2004) 
 
Sekundärveränderungen treten auf, wenn im Stadium der Entmineralisierung 
fortgeführt belastet wird. Sie zeigen sich in Frakturen (Tab. 7), Dislokationen (Tab. 8) 








    Fraktur (F): 
Stadium Beschreibung 
F0 Keine 
F1 periphere Fraktur: Fraktur an der äußeren Begrenzung eines 
Knochens 
F2 Knochendeformierung: Form- und / oder Konturverlust an einer 
Seite eines Knochens 
F3 Fragmentierung: zwei oder mehr Seiten einer 
Knochenumgrenzung sind nicht mehr intakt, bzw. der Knochen 
ist in mehrere Einzelteile zerbrochen 
Tab. 7: Einteilung der Frakturform nach Kessler (2004) 
 
    Dislokation (D):  
Stadium Beschreibung 
D0 Keine 
D1 Teileinbruch der Fußwölbung (Mittelfuß) oder Subluxation 
eines/ mehrerer Gelenke (Rückfuß, bzw. Sprunggelenk) 
D2 kompletter Einbruch der Fußwölbung (Mittelfuß) oder Luxation 
eines/ mehrerer Gelenke (Rückfuß, bzw. SG) 
Tab. 8: Einteilung der Dislokation nach Kessler (2004) 
 
    Weichteilschaden / Soft Tissue (S):  
Stadium Beschreibung 
S0 Keine Weichteilveränderung 
S1 Schwiele, „Kallus“ 
S2 Blandes, nicht infiziertes Ulkus 
S3 Ulkus mit lokalem Infekt 
S4 Ulkus mit systemischem Infekt 
Tab. 9: Einteilung der Weichteilveränderungen nach Kessler (2004) 
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 Die Hauptlokalisation der Schädigung wird gesondert dokumentiert (Tab. 10). 
 








L7 Unteres Sprunggelenk 
L8 Calcaneus/ calcaneocuboidal 
L9 Oberes Sprunggelenk 
L10 Tibia 
Tab. 10: Lokalisation der knöchernen Veränderung nach Kessler (2004) 
 
In dieser Arbeit wurden die Fälle nach den Systemen von Levin, Sanders, Wagner-
Armstrong und Kessler klassifiziert.  
 
1.7 Problemstellung 
1.7.1 Rekonstruktive Maßnahmen beim neuropathischen Fuß 
Die Korrektur von Rückfußdeformitäten stellt oft eine große Herausforderung dar, da 
in der Regel eine Verschiebung in allen Ebenen vorliegt und die Fixation der 
Knochen erhebliche Probleme bereiten kann. Um die langwierige und risikobehaftete 
Maßnahme einer Rückfußrekonstruktion vornehmen zu können, müssen mehrere 
Voraussetzungen erfüllt sein: 
1. Der Patient muss über präoperative Mobilität verfügen: Hierzu dient die 
Einteilung nach dem Grad der Mobilität (Tab. 11). Grad 1 bis 3 können 
uneingeschränkt einer rekonstruktiven Therapie zugeführt werden, sofern die 
anderen Kriterien erfüllt sind. Ab Grad 4 ist dem Patienten nicht mit einer 





Grade der Mobilität 
1 Freie Mobilität drinnen und draußen 
2 Freie Mobilität draußen mit Unterstützung 
3 Freie Mobilität drinnen mit Unterstützung 
4 Abhängigkeit vom Rollstuhl 
5 Bettlägerigkeit 
Tab. 11: Grade der Mobilität [105] 
 
2. Der Patient muss gesundheitlich in der Lage sein, den Eingriff und die 
nachfolgende Heilbehandlung zu überstehen.   
3. Es muss eine ausreichende Gefäßversorgung der Extremität gesichert sein. 
4. Der Patient muss in der Lage sein, die Tragweite der Ereignisse richtig zu 
bewerten und die Therapie zumindest passiv unterstützen können.  
Die besondere Schwierigkeit liegt darin, das Fußskelett nach ausgedehntem 
knöchernen Debridement und etwaiger Talektomie wieder in eine gebrauchsfähige, 
belastbare Einheit zu überführen. In vielen Fällen kommt zur ossären Rekonstruktion 
die Notwendigkeit der Weichteilrekonstruktion, da die rigiden Weichteile häufig nicht 
primär verschlossen werden können. Wenn eine Rückfußdeformität vorliegt, 
bestehen häufig auch Veränderungen und Instabilitäten im Mittelfuß. In diesem Fall 
kann es vorteilhaft sein, zunächst einen stabilen Rückfuß herzustellen und später 
gegebenenfalls den Vorfuß zu rekonstruieren [63]. 
Lange Zeit wurde für die operative Behandlung von Charcotfüßen das 
Infektionsrisiko als zu hoch eingeschätzt, da man nicht glaubte, dass am Charcotfuß 
eine Knochenheilung eintreten könnte. Inzwischen werden zahlreiche 
Knochenoperationen, meist Arthrodesen in korrigierter Stellung, vorgenommen. Die 
Möglichkeit der Knochenheilung beim Charcotfuß ist heute anerkannt. Es besteht 
allerdings noch keine Einigkeit darüber, wann eine eindeutige Indikation zur 
Operation besteht und welche Verfahren der Osteosynthese anzuwenden sind [10, 
124]. 
Es wird darüber diskutiert, ob chirurgische Maßnahmen bereits in Frage kommen, 
wenn geringe Deformitäten vorliegen [5]. Konsens darüber besteht, dass eine 
Stabilisierung durchgeführt werden sollte, wenn durch alleinige orthetische 
Maßnahmen Weichteilläsionen auf Dauer nicht zur Heilung zu bringen sind [82]. 
Grundsätzlich kommen die orthetische Versorgung, die Abtragung von 
Knochenprominenzen „Exostosektomie“, die chirurgische Rekonstruktion oder die 
Amputation in Betracht [107, 94, 115], [10]. Obwohl Evidenz basierte Daten nicht 
vorliegen, gilt als gesichert, dass eine größere Wundtiefe oder eine Infektion das 
Risiko einer Amputation erhöhen [8, 86]. Das  bedeutet: Man sollte Infektionen mit 
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allen sinnvollen Mitteln verhindern oder zur Heilung bringen, u. U. durch geeignete 
Operationen.  
Bei einem Charcotbefall des Rückfußes ist häufig der Talus betroffen. Dieser 
Knochen stellt insofern eine Besonderheit dar, als er einerseits bei jedem Schritt das 
ganze Körpergewicht übernehmen muss und andererseits in seiner Durchblutung 
sehr verletzlich ist. Wenn eine Dislokation im subtalaren Gelenk eintritt, ist meist die 
Arteria canalis tarsi geschädigt und damit die Durchblutung des überwiegenden Teils 
des Talus (corpus tali) unterbrochen. Im Fall einer Nekrose des corpus tali oder des 
gesamten Talus steht der zentrale Knochen für die Übertragung der Körperlast auf 
den Fuß nicht mehr zur Verfügung. Ein Fuß erhaltendes Vorgehen ist schwierig und 
weist ein erhöhtes Risiko für eine Infektion auf. Es kommen verschiedene Techniken 
zur Rekonstruktion in Betracht: 
 
1. Verriegelungsarthrodese 
Die Verriegelungsarthrodese zur Rückfußversteifung wird seit über einem Jahrzehnt 
angewandt. Die Indikationen wurden in dieser Zeit ausgeweitet, von systemischen 
und posttraumatischen Arthritiden bis zur Anwendung bei neuropathischer 
Desintegration des Rückfußes mit ausgeprägter Gelenkinstabilität [99]. Die Technik 
weist eine niedrige Infektionsrate auf, solange sie bei immunkompetenten Patienten 
und unter aseptischen Bedingungen zur Anwendung kommt [11].  
Aufgrund der großflächigen Verteilung der Hebelkräfte erscheint eine intramedulläre  
Schienung gerade bei Patienten mit verminderter Knochendichte als gute 
Möglichkeit. Thordarson führte bei 10 Charcot Deformitäten Rückfußversteifungen 
mittels Verriegelungsarthrodese durch und erreichte nach knapp vier Monaten eine 
Fusionsrate von 80% [88]. Pinzur erreichte 1997 nach retrograder 
Verriegelungsarthrodese bei 19 von 21 versuchten Rückfußarthrodesen bei 
neuropathischer Osteoarthropathie knöchernen Durchbau [92]. 2005 berichtet er von 
100% knöchernem Durchbau bei 9 Verriegelungsarthrodesen  bei 
Charcotarthropathie. Mendicino gibt 2004 an, bei 9 von 10 diabetischen Patienten 
knöchernen Durchbau mit einer Verriegelungstechnik erreicht zu haben wobei bei 7 
Patienten eine neuropathische Osteoarthropathie der Operationsgrund war. [78]. 
Caravaggi erreichte 2006 bei 10 von 14 Charcot Erkrankungen des Rückfußes 
knöchernen Durchbau und Paola berichtet 2007 bei 18 Neuropathikern von 14 Fällen 
mit knöchernem Durchbau und 4 Pseudarthrosen [18, 33]. 
 
2. Die Plattenosteosynthese 
Die Plattenosteosynthese ist eine etablierte Technik bei der Versteifung von 
Gelenken. Je nach Ausmaß der Destruktion kommen verschiedene 
Zugangstechniken und Osteosynthesematerialien in Frage. Besonderes Vorgehen ist  
nach septischer Talektomie einzuhalten. Wenn nach Debridement und antibiotischer 
Therapie ein Keimnachweis ausbleibt, kann die Versteifung durchgeführt werden 
[142]. 
Chiodo et al. verglichen in einem Leichenmodell die Festigkeit einer tibiocalcanearen 
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Arthrodese nach intramedullären Verriegelungsarthrodese mit der Festigkeit nach 
95-Grad Klingenplatte mit einer sagittalen Einzelschraube. Sie kamen zu dem 
Ergebnis, dass die Klingenplattenarthrodese der Verriegelungsarthrodese 
mechanisch überlegen ist [26]. Hockenbury berichtet über einen Fall und Myerson 
über 28 Fälle von Charcot Osteoarthropathie, bei denen eine 95-Grad Klingenplatte 
erfolgreich eingesetzt wurde [57, 84]. Ahmad berichtet über 6 Patienten mit 
neuropathischer Osteoarthropathie, bei denen 5 erfolgreich mit einer winkelstabilen 
Platte (PHILOS) fusioniert wurden [1]. Perry berichtet über 6 neuropathische 
Traumapatienten mit vorbestehender neuropathische Fehlstellung, bei denen jeweils 
eine 4,5 DC-Platte mit mehreren transsyndesmotischen Schrauben zum Einsatz 
kam, nachdem eine standardmäßige Traumaversorgung fehlgeschlagen war [90]. 
Richter berichtet von 29 infizierten Fällen, bei denen er zwei Großfragment-
Kompressionsschrauben mit einer ventralen Plattenosteosynthese kombinierte und 
die Arthrodese mit einem Fixateur externe sicherte. Darunter waren auch 4 Patienten 
mit peripherer Neuropathie, von denen 2 eine Pseudarthrose entwickelten [108]. 
 
3. Die Schraubenosteosynthese 
Die Schraubenosteosynthese ist die am weitesten verbreitete Arthrodesetechnik [24, 
26, 51, 55, 64][73, 108]. Ein Vorteil besteht in der wählbaren Positionierung der 
Implantate. Zur sicheren Positionierung und zur Erlangung einer Kompression des 
Arthrodesespaltes werden vorzugsweise kanülierte Großfragmentschrauben 
verwendet. Um den Arthrodesespalt unter Kompression zu bringen, darf der 
Gewindeanteil nur jenseits des Arthrodesespaltes im Knochen verankert werden. 
Idealer Halt wird einzig durch das sichere Fassen der gegenseitigen Kortikalis 
erreicht. Die rigideste Versteifung wird durch drei  Schrauben erreicht, die in 
unterschiedlicher Richtung ausgerichtet sind [77]. Die Schraubenosteosynthese 
bietet sich lediglich zur Versteifung eines Gelenkspaltes an. Sofern die Versteifung 
von oberem und unterem Sprunggelenk geplant ist, ist die intramedulläre oder die 
plattenosteosynthetische Technik von Vorteil 
 
4. Der Fixateur externe 
Der Fixateur externe bietet bei der Charcot Arthropathie den Vorteil, dass praktisch 
keine Implantate in der Tiefe belassen werden. Er kann bei verbliebenen Wunden 
oder einer begrenzten Infektion angewendet werden. Er kommt auch als 
„Übergangsimplantat“ bis zur definitiven internen Osteosynthese in Betracht. 
Außerdem kann er als zusätzliche Sicherung bei interner Fixation angewendet 
werden. Über alleinige Anwendung eines Fixateur extern berichten lediglich Stuart 
und Morrey, die zwischen 1964 und 1984 bei 9 Patienten mit radiologisch und 







5. Rückfußarthrodesen in der Literatur 
Die vorliegenden Studien zur Arthrodese am Rückfuß befassen sich nur 
ausnahmsweise mit Charcotfüßen. Die wenigen Studien zum Charcotfuß gehen nicht 
auf die Risiken und Grenzen der jeweiligen Technik ein.  
Für eine vergleichende Betrachtung sind die Fallzahlen der vorliegenden Studien zu 
klein, das Stadium und die Lokalisation der Erkrankung zu verschieden. Es wurden 
keine vergleichbaren Techniken angewandt [99, 120, 92, 137, 26, 24, 128, 95, 66, 55, 
110, 84, 88, 78, 57]. Somit existieren keine gesicherten Daten, die einen Vor- oder 
Nachteil für eine bestimmte Operationstechnik zeigen.  
 
1.7.2 Osteomyelitis beim Charcotfuß 
Knocheninfektionen zu bekämpfen ist aus mehreren Gründen besonders erschwert. 
Die Abwehr des Patienten arbeitet in knöcherner Umgebung nicht optimal. 
Pathogene Keime können der Immunabwehr entgehen und durch Interaktion mit 
Zellen des Immunsystems zu Osteolysen führen [27]. Darüber hinaus exprimiert der 
häufigste pathogene Keim, der Staphylokokkus aureus, Rezeptoren für Knochen-
Matrix Proteine [72], so dass er in einen relativ undurchdringlichen Glycocalix Biofilm 
eingebettet werden kann.  
In mehreren Studien zur chronischen Wunde wurden - je nach der untersuchten 
Population und vorausgegangener Antibiotika Einnahme - im Durchschnitt 2-5 Keime 
pro Fall nachgewiesen [59, 100, 140]. Die Osteomyelitis wird zwar in den meisten 
Fällen von Staphylokokken verursacht, dabei liegt aber am ehesten eine 
Mischbesiedelung vor, so dass auch aerobe grampositive Kokken und 
gramnegativen Stäbchen isoliert werden können [104]. Anaerobe Keime konnten in 
bis zu 40% der Fälle nachgewiesen werden, wobei nicht bekannt ist, inwieweit diese 
zum Infektionsprozess beitragen [40, 74]. Pilzbefall liegt zwar häufig nebenbefundlich 
ebenfalls vor, führt aber äußerst selten zu Osteomyelitis [59]. 
Häufig können im Knochen- und Weichteilgewebe unterschiedliche Keime isoliert 
werden. Nur in 13% bis 43% der Fälle stimmen diese überein. Im Knochen ist die 
Keimzahl in der Regel niedriger [59]. 
 
Nachweis der Osteomyelitis 
Es gibt nach wie vor keine sichere, nicht-invasive Methode, einen bakteriellen Befall 
knöcherner Strukturen sicher nachzuweisen oder auszuschließen. 
Die verbreitete Methode der 'probe-to-bone', bei der ein steriles Instrument in die 
Weichteilläsion eingeführt wird, und bei Knochenkontakt eine Osteomyelitis 
angenommen wird, wurde unlängst von Lavery kritisch untersucht. Er fand heraus, 
dass lediglich in 57% der Fälle mit Knochenkontakt tatsächlich eine Osteomyelitis 
vorlag, jedoch in 98% der Fälle ohne Knochenkontakt keine Osteomyelitis, so dass 
die ‚probe-to-bone’ Methode bei Knochenkontakt zwar keine verlässliche Prognose 
erlaubt, bei ausbleibendem Knochenkontakt eine Osteomyelitis allerdings annähernd 
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ausschließt [69].  
Versuche, aus der Wundtiefe und Größe oder der Leukozytenzahl oder der 
Blutsenkung oder dem Querschnitt der Wunde, die Wahrscheinlichkeit einer 
Osteomyelitis abzuleiten, waren jeweils in unterschiedlichem Maße unbefriedigend 
[59].  
Die Entwicklung von Tests unter Markierung von Zellen, die bei der Infektabwehr 
eine Rolle spielen zeigen sich deutlich spezifischer, lassen jedoch die notwendige 
Auflösung vermissen [49, 54]. 
 
Klinisches Bild der akuten Osteomyelitis 
Die klassischen Zeichen einer Infektion - Rubor, Calor und Tumor sind bei der 
Charcot Arthropathie nicht immer sicher vorhanden. Rötung, Überwärmung und 
Schwellung können hier ebenso Ausdruck einer Charcot Arthropathie im akuten 
Stadium, also eines diffusen, aseptischen Knochenödems, sein, wie auch Hinweis 
auf ein akutes Infektgeschehen. Deutliche aber nicht immer vorhandene Zeichen 
eines akuten Infektgeschehens sind Dolor und Functio laesa. Durch die Neuropathie 
ist der Patient in aller Regel vor Schmerz und damit verbundener 
Funktionseinschränkung geschützt, so dass das Auftreten dieser Zeichen klare 
Warnhinweise sind. Speziell bei Diabetikern kommen häufig ungewöhnlich starke 
Blutzuckerschwankungen als Indiz einer akuten Infektion hinzu. 
 
 
Abb.  1: Klinisches Bild einer akuten Osteomyelitis 
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Im Falle einer tiefgehenden Infektion kann die Extremität akut gefährdet sein, 
insbesondere, da sich die Patienten aufgrund der Neuropathie meist verspätet 
vorstellen. Besonders schwere Infektionen können auftreten, wenn die Extremität 
zusätzlich durch eine periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) kompromittiert 
ist. 
 
Klinisches Bild der chronischen Osteomyelitis 
Bei einer chronischen Osteomyelitis sind die Zeichen eindeutiger. Zwar kann der 
äußere Aspekt häufig wenig beeindruckend sein, die Kombination aus Instabilität, 
fortgeschrittener Fehlstellung und einer tiefen Fistel ist allerdings annähernd 
beweisend für eine chronische Osteomyelitis, während bei dieser Konstellation 
laborchemische Tests oft unauffällig sind. 
 
Instabilität als Heilungshindernis 
Instabilität behindert die Heilung einer Osteomyelitis. Dabei können sich Infektionen 
umso besser ausbreiten, je größer die Instabilität ist. Daher muss nach Ausräumen 




Zusätzlich erschwert wird die Situation durch Faktoren, die die Abwehr des Patienten 
verschlechtern. Dabei sind Minderperfusion, Niereninsuffizienz, Immunsuppression, 
schlechte Blutzuckereinstellung, Elektrolytverschiebung und Proteinmangel 
besonders zu nennen. 
 
Bildgebung 
Sofern Bildgebung zur Diagnosesicherung eingesetzt wird, ist zu beachten, dass der 
Nachweis einer Osteomyelits je nach Fortschritt der Erkrankung besser oder 
schlechter gelingt. Zu Beginn ist in der Regel nur das Knochenmark infektiös 
befallen, wobei noch keine Destruktion des Knochengewebes vorliegt. Erst im 
Verlauf kommt die Destruktion der Trabekel hinzu – die äußere Knochenform ist 
weiter erhalten. Bei Fortschreiten kommt es zum Einbruch der Corticalis und zuletzt 
kann die Totalnekrose eines Knochens folgen. 
 
Konventionelle Radiografie 
Entsprechend können konventionelle radiologische Bilder vielfach erst bis zu vier 
Wochen nach Beginn einer Knocheninfektion Veränderungen aufzeigen. Die 
Frühphase der Infektion ist konventionell nicht nachzuweisen. Später deuten 






Abb.  2: Radiologische Zeichen einer akuten Osteomyelitis 
 
Erschwerend kommt hinzu, dass die frühe Entmineralisierung dabei nicht von den 
Veränderungen der akuten Charcot Osteoarthropathie zu unterscheiden ist [103]. Die 
konventionelle Radiografie hat ihren Stellenwert vornehmlich in der Verlaufskontrolle 
bei fortbestehendem klinischen Verdacht oder bereits gesicherter Diagnose. 
 
Computertomografie 
Die Computertomografie ist, ebenso wie die konventionelle Radiografie, blind für die 
Frühform der Osteomyelits, in der noch keine Knochenveränderungen vorliegen. Im 
weiteren Verlauf ist sie von großer Bedeutung, da sich kleinere Osteolysen früher 
nachweisen und besser lokalisieren lassen, als in der konventionellen Bildgebung. 
Aufgrund dieser Vorteile ist die Computertomografie unersetzlich bei der Planung 
von Operationen zur Sanierung einer Osteomyelitis, um die Ausdehnung der 
knöchernen Destruktion einschätzen zu können. Sofern im Verlauf eine 
Rekonstruktion in Betracht kommt, dient sie zunächst zur Operationsplanung im 
Hinblick auf die Verankerung von Implantaten und ist postoperativ ohne Konkurrenz, 
was die Beurteilung der knöchernen Durchbauung anbelangt. 
 
Magnetresonanztomografie 
Im klinischen Alltag bietet die Magnet Resonanz Tomografie (MRT) die beste 
Unterstützung bei der Diagnosestellung der Osteomyelitis. Bei Untersuchungen mit 
Kontrastmittel (Gadolinium) liegt die Sensitivität bei 90% - 100%, allerdings ist die 
Spezifität wiederum dadurch stark beeinträchtigt, dass auch in der MRT jede Form 
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erhöhter Knochenaktivität zu ähnlichen Verdachtsmomenten führt, wodurch eine 
Frühform der Charcot Erkrankung ohne ossäre Destruktionen bildgebend nicht von 
einer frühen Osteomyelitis zu unterscheiden ist [39]. In diesen Fällen ist die klinische 
Erscheinungsform und Anamnese entscheidend. Die MRT ist mit deutlich weniger 
Aufwand für medizinisches Personal und für den Patienten verbunden, als die 
langjährige Standardtechnik zum Nachweis einer Osteomyelitis, die Szintigrafie. 
 
Szintigrafie 
Die Szintigrafie ist noch immer eine weit verbreitete Technik, die mit radioaktiv 
markiertem Technetium-99, gerade im Frühstadium einer Osteomyelitis eine hohe 
Sensitivität von bis zu 86% aufweist [34]. Ungünstigerweise ist bei dieser Technik die 
Spezifität stark eingeschränkt, da annähernd jede Form von Knochenerkrankung 
eine gesteigerte Aufnahme von markierten Isotopen bewirkt, so dass ebenso wie bei 
der MRT bildgebend keine Unterscheidung zwischen früher Osteomyelits und früher 
Charcot Erkrankung erfolgen kann. 
 
Knochenbiopsie 
Somit bleibt die Knochenbiospie und mikrobiologische Aufarbeitung das Mittel der 
Wahl, wenn die Identifikation einer Osteomyelits therapieentscheidend ist. Zwar ist 
die Durchführung unter Durchleuchtung oder CT gesteuert bei Patienten mit 
Neuropathie regelhaft ohne Anästhesie sicher möglich, allerdings ist sie aber recht 
aufwändig und teuer, bedarf eines erfahrenen Untersuchers und liefert erst nach 
einigen Tagen ein Ergebnis [49, 54, 75]. 
Eine parallele histologische Aufarbeitung liefert bei neuropathischer 
Osteoarthropathie keine Zusatzinformationen, wenn die Keime selbst nicht direkt 
nachgewiesen werden können, da die Veränderungen durch neuropathische 
Traumatisierung des Knochens und infektiösen Läsionen keine sichere 
Differenzierung zulassen [59]. 
 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass beim Zusammentreffen von Faktoren, die 
eine Osteomyelitis wahrscheinlich erscheinen lassen, eine erweiterte Diagnostik 
gerechtfertigt ist und zügig erfolgen sollte. Hierzu gehören:  
 Instabiles Fußskelett 
 Hautläsionen in unmittelbarer Nähe zur klinischen Hauptmanifestation 
entweder als Eintrittsort der bakteriellen Kontamination oder als frühes 
Zeichen einer Fistelung 
 Vorstellung neuropathischer Patienten wegen Schmerzen und 
eingeschränkter Funktion der Extremität 
 laborchemische Auffälligkeiten 
 Zeichen der metabolischen Entgleisung, wie starke Blutzuckerschwankungen 
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 kurzes Bestehen der neuropathischen Erkrankung  
 vorbestehende, erschwerende Faktoren, insbesondere 
Durchblutungsstörungen oder Immunsuppression 
 
Aufgrund der oft schweren Verläufe bei spät erkannter Osteomyelitis sollte in diesen 
Fällen nach konventioneller Radiografie, frühzeitig eine erweiterte Diagnostik mittels 
CT und MRT erfolgen. Die wichtigste Maßnahme ist in dieser Situation jedoch die 
rechtzeitige Vorstellung des Patienten in einem Schwerpunktzentrum. 
 
Differenzialdiagnostisch erscheint das Primärstadium einer Charcot Erkrankung 
wahrscheinlicher als eine Osteomyelitis, wenn folgende Faktoren zusammentreffen: 
 stabiles Fußskelett 
 langjährige Neuropathie 
 keine bakterielle Eintrittspforte oder unverdächtige Hautläsion weit entfernt 
von der klinischen Hauptmanifestation 
 späte Vorstellung da keine Schmerzen oder Funktionseinschränkung, sondern 
lediglich Rötung, Schwellung, Überwärmung 
 keine laborchemischen Auffälligkeiten 
 keine vorbestehenden, erschwerenden Faktoren, insbesondere gute Perfusion 
 
Sofern die konventionelle Radiografie keine Zeichen ossärer Destruktion erbringt, 
sollte die Indikationsstellung zur erweiterten Diagnostik in diesen Fällen eher streng 
gestellt werden. Auch in diesem Fall ist die Vorstellung in einem 
Schwerpunktzentrum unbedingt erforderlich.  
 
1.7.3 Weichteilinfektion beim Charcotfuß 
Die Weichteile am deformierten Charcotfuß sind starker Belastung ausgesetzt. 
Langfristig nimmt bei der Chracoterkrankung die Elastizität der Weichteile durch 
Zunahme der Steifigkeit der Kollagenfasern der Haut, des Subkutangewebes und der 
Plantarfaszien ab [45, 106]. Die zunehmende Steifigkeit wird durch eine 
Verschmelzung benachbarter Kollagenfibrillen und die Stärkung der 
Querverbindungen der Fibrillen bewirkt [32, 52]. Zusätzlich tragen fehlgeleitete 
metabolische Prozesse wie die Hyperglykamie, Hypoxie oder Ischämie zur 
Schädigung bei [60].  
Durch die Rigidität kann die Kraft bei der Abrollbewegung nicht mehr gleichmäßig 
über den Fuß verteilt werden und es treten lokal hohe Spitzendrucke im Bereich 
prominenter Knochenstrukturen auf [70, 125]. 
Daher geht eine ausgedehnte Deformität häufig mit einem Fußulkus einher, so dass 
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sich der Patient in aller Regel zumindest mit einer Hautläsion mit chronischer 
bakterieller Kontamination oder Besiedelung, häufiger jedoch mit einem tief 
reichenden, gegebenenfalls akuten Infekt vorstellt.  
 
 
Abb.  3: Klinische Zeichen einer tiefen Infektion nach Osteosynthese 
 
Die Unterscheidung zwischen Infektion, einfacher Kontamination oder Besiedelung 
ist meist klinisch möglich. Laborparameter sind oft hilfreich, Abstrichergebnisse oder 
Histologien sind jedoch häufig unspezifisch und haben eine lange Latenz [134]. 
Ein besonderes Problem stellt dabei dar, dass zunächst unkompliziert erscheinende, 
lokale Weichteilinfekte durch die Fortleitung der Infektion in Sehnenscheiden, 





1.7.4 Sanierung von Knochen- und Weichteilinfektionen 
Die Sanierung von Knochen- und Weichteilinfektionen ist nicht getrennt voneinander 
zu betrachten, da eine getrennte Sanierung nicht möglich ist und dabei unabdingbare 
Voraussetzung für eine spätere komplikationslose Rekonstruktion.  
Das chirurgische Debridement muss radikal alle nekrotischen und infizierten 
Gewebeanteile erfassen, auch wenn dabei Minoramputationen erforderlich sind, oder 
wichtige Bandstrukturen reseziert werden müssen [131]. Sofern Amputationen 
erforderlich sind, sollten dabei in Notfallsituation Grenzzonenamputationen 
durchgeführt werden, wenn präoperativ keine angiologische Abklärung möglich ist. In 
allen akuten Fällen, in denen präoperativ eine angiologische Abklärung möglich ist, 
sollte bereits im Hinblick auf eine später belastbare Situation eine sinnvolle 
Amputationslinie gewählt werden [109]. 
Soweit möglich, ist eine Verbesserung der Gefäßsituation immer im Vorfeld 
chirurgischer Maßnahmen anzustreben, da Minderperfusion die Ausbreitung einer 
Infektion begünstigt und die postoperativen Heilungschancen verschlechtert (Abb.  
4). Ein Debridement kann nur erfolgreich sein, wenn eine ausreichende 
Gefäßversorgung sichergestellt ist. Sofern keine Pulse getastet werden können, oder 
die Dopplersonografie ein schwaches Signal liefert, ist von einer Ischämie 
auszugehen. Ebenso sollte bei Vorliegen einer Mediasklerose auch stets eine 
angiologische Untersuchung durchgeführt werden, da diese prognostisch relevant in 
Bezug auf die zu erwartende Heilung ist [4]. 
 
 
                        




Durch die besondere Anatomie des Fußes kann eine akute Ischämie der ‚letzen 
Wiese’ auch ohne pAVK auftreten, wenn ein infiziertes Fußulkus zu einer 
ödematösen Schwellung innerhalb eines Muskel-Gefäß-Nerven Septums führt, dem 
sogenannten Kompartment-Syndrom. Dadurch kann es entweder zu funktionellen 
oder tatsächlichen arteriellen Verschlüssen kommen, so dass der gesamte 
abhängige Bereich gefährdet ist [105]. 
Die kalkulierte antibiotische Breitspektrumtherapie, die später nach Antibiogramm 
angepasst wird, ist von Beginn an eine zwingende Ergänzung zum radikalen 
chirurgischen Debridement [105].  
Die Beherrschung der akuten Infektion von Knochen und Weichteilen muss mit den 
Mitteln der Chirurgie erfolgen. Dabei kommen je nach der Erfahrung des Operateurs 
und der Wundsituation unterschiedliche Techniken zum Einsatz. Skalpell, scharfer 
Löffel, Kürette, Wasserstrahldermatom, Ultraschalldebridement sind einige der 
üblichen Werkzeuge, die dabei zum Einsatz kommen. Sobald sich keine 
ausgedehnten Nekrosen mehr zeigen, können ergänzende Techniken eingesetzt 
werden. Hier sind besonders die Therapie mit medizinischen Fliegenmaden und mit 
Vacuum assisted closure (VAC) hervorzuheben. Beide dienen der Reinigung der 
Wunde und der beschleunigten Bildung von Granulationsgewebe, und können häufig 
die Notwendigkeit einer plastischen Wunddeckung abwenden. 
Unter der Annahme, dass die wiederholte Traumatisierung der gelenknahen 
Strukturen in der vulnerablen Phase des akuten Stadiums einen Großteil zur 
späteren Desintegration des Fußskeletts beiträgt, ist in diesem Stadium der 
Wundheilung auch die Entlastung und Ruhigstellung des betroffenen Gebietes 
unabdingbar [61, 123, 113, 6]. Abhängig von den persönlichen Voraussetzungen des 
Patienten kommen hierfür der ‚total-contact-cast’, Gehstützen, Orthesen, Rollstühle 
oder Bettruhe in Betracht. Am häufigsten kommt der ‚total contact cast’ zur 
Anwendung [6, 56, 85, 87, 93, 96, 112, 119, 120]. Das Prinzip beruht dabei nicht auf 
einer selektiven Entlastung einzelner Fußabschnitte, sondern auf der gleichmäßigen 
Verteilung der Last auf die gesamte Fußsohle durch minutiöse Anmodellierung des 
Verbandes an den Fuß. Hierbei muss der erste Castverband nach einer Woche 
gewechselt werden und die Nachfolgenden in kurzen Intervallen auf mögliche 
Druckstellen überprüft und gegebenenfalls gewechselt werden, bis die Wunde zur 
Abheilung gebracht ist. Bei guter Durchführung der Technik und gewissenhaften 
Verbandskontrollen ist diese Technik selbst bei Neuropathikern sicher und effizient 
[50, 130]. Voraussetzung des Verbandes ist, dass der Patient in der Lage sein muss, 
an Unterarmgehstützen zu entlasten, was häufig nicht gegeben ist. In diesem Fall 
kommen zwei Alternativen in Frage, die durch die sozialen Verhältnisse der 
Patienten bestimmt sind. Wenn die häuslichen Verhältnisse es zulassen, kann eine 
Entlastung im Rollstuhl durchgeführt werden, was die kostengünstigste und sicherste 
Methode darstellt. Sofern die Wohnung entweder im Rollstuhl nicht erreichbar ist 
oder dieser in der Wohnung nicht eingesetzt werden kann, wird eine individuell 
angemessene Unterschenkel-Entlastungsorthese angepasst und solange getragen, 
bis die Weichteilverhältnisse einen rekonstruktives Verfahren zulassen. Der Vorteil 
der angepassten Entlastungsorthese ist, dass sie mit leichten Modifikationen auch 





Ausgehend von der Erkenntnis, dass durch Operationen an Charcotfüßen mit 
fortgeschrittenen Destruktionen und Infektionen ein Teil der Füße erhalten werden 
konnte, soll geklärt werden, was die Bedingungen für gute Ergebnisse sind, bzw. 
wann mit ungünstigen Resultaten zu rechnen ist. Das Ziel der Arbeit ist die 
Überprüfung der Operationsergebnisse bei Patienten mit schweren 
Charcotveränderungen und begleitender Osteomyelitis, die einer Rückfußarthrodese 
unterzogen wurden. 
Es soll geklärt werden, wann eine Indikation zur Arthrodese besteht, welche 
Operationsverfahren sich bewährt haben, bzw. welche technischen Details 
erforderlich sind und welche Nachbehandlung erfolgreich ist, und umgekehrt, wann 
sichere Anhaltspunkte vorliegen, besser zu amputieren. 
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2  Material und Methoden 
2.1 Untersuchungsmaterial 
Im Zeitraum von Januar 2001 bis Dezember 2006 wurde in der Chirurgischen Klinik - 
Innenstadt der LMU München bei neuropathischer Arthropathie des Rückfußes in 23 
Fällen eine komplette Rückfußversteifung, also eine tibio-talare plus talo-calcaneare 
Arthrodese oder eine tibio-calcaneare Fusion durchgeführt. Alle Patienten hatten 
eine schwere Fehlstellung des Rückfußes auf dem Boden einer Neuropathie, sowie 
eine bakterielle Knochen- und Weichteilinfektion. Ausgeschlossen wurden Patienten, 
bei denen eine nicht-neuropathische Fehlstellung des Rückfußes vorlag. Die 
Patienten wurden mit der Frage zugewiesen, ob eine Amputation indiziert oder ein 
erhaltender Eingriff möglich war.  
 
2.2 Untersuchungsmethoden 
Bei unserer retrospektiven Untersuchung wurden die ambulanten und stationären 






 klinische Symptomatik 
 Weichteilschaden 
 Knöcherne Veränderungen 
 durchgeführte Operation 
 Osteosynthesetechnik 
 Ergebnis der Nachuntersuchung 
 
Bei allen Patienten standen konventionelle Radiografien prä- und postoperativ bis 
zum Abschluss der Behandlung zur Verfügung. Die betroffene Extremität wurde 
hinsichtlich der Primärveränderung, der Dislokation, der Sekundärveränderung und 
der am schlimmsten betroffenen Lokalisation nach den Systemen von Levin, 
Sanders und Kessler klassifiziert. Daneben wurde der Wundbefund nach der Texas 
Wundklassifikation eingeteilt.  
 
Wir definierten das Vorliegen einer Osteomyelitis als die Kombination aus lokalen 
und systemischen Infektionszeichen (Leukozyten > 11 g/l und C-Reaktives Protein > 
0,5 mg/dl) mit Weichteilläsionen, die bis auf die an der Arthrodese beteiligten 
Knochenstrukturen reichten.  
Die durchgeführte Operation, etwaige Komplikationen, Folgeoperationen und der 
Zustand bei der Abschlussuntersuchung wurden dokumentiert. 
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2.3 Die Operationstechniken 
Stets wurde ein mehrzeitiges Vorgehen gewählt. Im ersten Schritt wurde infiziertes 
Knochen- und Weichgewebe debridiert. Im Weiteren erfolgte die Konditionierung von 
Knochen und Weichteilen ja nach Ausmaß des Befundes mit weiteren Debridements, 
Vacuum-Therapie, Fliegenmaden und Sekundärnähten. Eine Rekonstruktion wurde 
erst durchgeführt, wenn sich keine weiteren nekrotischen oder infizierten 
Knochenstrukturen mehr zeigten. 
Abhängig von der Lokalisation und dem Typ der Rückfußdeformität kommen 
verschiedene Arthrodeseverfahren in Frage. Die triple, die tibio-talare, die tibio-talo-
calcaneare, die tibio-calcaneare, die talo-calcaneare und die pantalare Arthrodese. 
Wir beschränken uns hier auf die Beschreibung der Patienten mit tibio-talo-
calcanearer und tibio-calcanearer Vertsteifung. Jeder Arthrodese ging die Sanierung 
des tiefen Knochen- und Weichteilinfektes voraus. 
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2.3.1 Die Arthrodese durch den Verriegelungsnagel 
Die Verriegelungsarthrodese wurde angewandt, wenn präoperativ kein ausgedehnter 
Weichteilschaden vorlag, und der Zugang zur geplanten Fusionsstelle sowohl im 
Sprunggelenksbereich, wie auch von plantar über unkompromittierte Weichteile 
möglich war.  Die Verriegelungsarthrodese war das Verfahren der Wahl, wenn ein 
Taluserhalt möglich war und bei der Versteifung zwei Gelenke überbrückt werden 
mussten. 
Der Zugang zum Sprunggelenk erfolgte von antero-lateral und, wenn die Übersicht 
unzureichend war, zusätzlich von antero-medial zur Abtragung der Gelenkflächen 
des oberen und unteren Sprunggelenkes, beziehungsweise zur Talektomie. 
Dabei wurden alle nekrotischen Knochenanteile mit der Kürette oder mit der 
oszillierenden Säge entfernt. Anschließend wurde ein plantarer Zugang zur 
Nageleintrittsstelle am Calcaneus geschaffen, der Markraum eröffnet, aufgebohrt und 
der Verriegelungsnagel eingebracht. 
 
 
Abb.  5: Arthrodese mittels Verriegelungsnagel 
 
Bei uns gelangten die retrograden, intramedullären Versteifungssysteme der Firmen 
Depuy (Versanail 10 – 12 mm Durchmesser, 20 cm Länge, 3 distale und 4 proximale 
Verriegelungsbolzen), Smith&Nephew (Trigen Hindfoot Nail, 10 – 12 mm 
Durchmesser, 18 – 20 cm Länge, 3 distale und 4 proximale Verriegelungsbolzen) 
und Stryker (12 mm, 32 – 36 cm Länge, 3 distale und 4 proximale 
Verriegelungsbolzen) zur Anwendung.  
Die distale Verriegelung wurde mit dem zugehörigen Zielgerät durchgeführt, die 
proximale Verriegelung unter Bildverstärkerkontrolle. Nach einem Monat wurde die 
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proximale Verriegelung dynamisiert. 
 
2.3.2 Die Arthrodese durch die Plattenosteosynthese 
Die Indikation zur Plattenarthrodese ergab sich, wenn Aussicht bestand mindestens 
drei Schrauben im Calcaneus mit gutem Halt verankern zu können. Zudem wurde 
diese Technik bei Patienten angewendet, bei denen nach septischer Talektomie 
wiederholte Debridements und eine prolongierte, offene Wundbehandlung notwendig 
waren.  
Die Osteosynthese wurde nach Resektion der Fibula von lateral durchgeführt. Sofern 
eine Talektomie erforderlich war, erfolgte ein zweiter Zugang von antero-medial. Die 
zu versteifenden Gelenkflächen wurden multiplanar abgetragen. Es kamen 3,5 mm 
DC-Platten und winkelstabile Implantate zum Einsatz.  
 
 
Abb.  6: Arthrodese mittels Plattenosteosynthese 
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2.3.3 Die Arthrodese durch die Schraubenosteosynthese 
Die Indikation zur Schraubenarthrodese wurde gestellt, wenn eine gute Compliance 
des Patienten zu erwarten war. Durch die hohe primäre Festigkeit der Technik mit 
starker Kompression der Arthrodeseanteile kann rasch Durchbau erreicht werden, 
sofern der Patient zuverlässig entlastet. Allerdings genügen geringe 
Fehlbelastungen, um eine Lockerung der Implantate zu verursachen. 
Bei der Schraubenosteosynthese erfolgte der Zugang ebenfalls von ventro-lateral 
und von ventro-medial. Nach multiplanarer Abtragung der korrespondierenden 
Gelenkflächen mit der oszillierenden Säge, erfolgte die Einbringung von zwei 
retrograden Großfragmentschrauben von plantar, so dass das kurze Gewinde der 
Schrauben in der Tibia zu liegen kam. Soweit eine dritte Schraube zum Einsatz kam, 
wurde diese anterograd in die Tibia eingebracht, und das kurze Gewinde im 
Calcaneus verankert. Sämtliche Schrauben wurden bikortikal verankert. 
 
 
Abb.  7: Arthrodese mittels Schraubenosteosynthese 
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2.3.4 Die Arthrodese durch die Externe Fixation 
Der Fixateur externe kam unterstützend zum Einsatz, wenn eine 
Schraubenosteosynthese durchgeführt worden war und aufgrund der Incompliance 
des Patienten eine hohe Wahrscheinlichkeit der verführten Belastung gegeben war. 
Zusätzlich kam der Fixateur externe zur Anwendung, wenn aufgrund einer noch nicht 
sanierten Infektion eine interne Osteosynthese nicht möglich war.  
 
 
Abb.  8: Temporäre Ruhigstellung mit Fixateur externe 
 
Es wurden jeweils zwei Steinmann Nägel im Fußbereich verankert, in der Regel 
transmetatarsal und transcalcanear von medial nach lateral. Proximal kamen 
entweder zwei Schanzsche Schrauben tibial oder zwei Steinmann Nägel transtibial 
zum Einsatz. Die Verspannung erfolgte in üblicher Technik, wobei die 
Fixateurstangen in Körperachse distal über den Fuß hinaus geführt wurden, um eine 
Belastung des Fußes unmöglich zu machen. 
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Die Entscheidung zum Osteosyntheseverfahren erfolgte unter Berücksichtigung der 
bestmöglichen Stabilisierung der Knochen und geringsten Kompromittierung der 
Weichteile und unter Berücksichtigung der Patienten-Compliance 
Wenn der Calcaneus, der mit der Tibia fusioniert werden sollte, im Rahmen der 
Erkrankung erheblich verkleinert worden war, so dass nicht mehr ausreichend 
Knochen für eine Verankerung einer Platte oder eines Verriegelungsnagels 
vorhanden war, wurde eine Schraubenarthrodese vorgenommen.  
Wenn bereits präoperativ eine deutlich eingeschränkte Compliance zu erwarten war, 
wurde zusätzlich zur internen Stabilisierung ein äußerer Spanner zur Sicherung 
angelegt. 
 
2.4 Die Nachbehandlung 
Die Nachbehandlung erfolgte in allen Fällen durch Vollentlastung der operierten 
Extremität für mindestens acht Wochen. Sofern die Patienten nicht in der Lage 
waren, an Unterarmgehstützen zu entlasten, wurde - wenn die häusliche Situation 
dies zuließ - im Rollstuhl entlastet. In den Fällen, wo die Notwendigkeit Treppen zu 
überwinden eine Rollstuhlbenutzung nicht ermöglichte, wurde eine individuell 
angefertigte Unterschenkel-Entlastungsorthese für den Zeitraum der 
Nachbehandlung angepasst. Im Anschluss wurden die Patienten regelmäßig zur 
klinischen und radiologischen Kontrolle einbestellt. Je nach radiologischem Durchbau 
wurde mit schrittweiser Belastungssteigerung begonnen. Nach Abschluss der 
Heilung wurden orthopädische Maßschuhe verordnet. 
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3  Ergebnisse 
Im Zeitraum  von Januar 2001 bis Dezember 2006 wurden bei 23 Patienten der 
Chirurgischen Klinik - Innenstadt der LMU München insgesamt 23 
Rückfußversteifungen bei neuropathischer Osteoarthropathie mit begleitender 
Osteomyelitis vorgenommen.  
Alle Patienten wurden zu einem Zeitpunkt überwiesen, zu dem eine restitutio ad 
integrum nicht mehr möglich war und präsentierten mit erhöhten laborchemischen 
Entzündungszeichen. Bei allen Patienten erfolgte die Zuweisung mit der 
Fragestellung, ob eine Alternative zur Amputation denkbar sei. 
Die durchschnittliche Beobachtungsdauer betrug 11,5 Monate (Variationsbreite 1 - 
































Abb.  9: Aufschlüsselung der Nachbeobachtungszeit 
 
Die grün dargestellten Fälle zeigten innerhalb des Nachuntersuchungsintervalls 
knöchernen Durchbau, die orange dargestellten Fälle zeigten Zeichen einer straffen 
Pseudarthrose bei blander Weichteilsituation und Belastbarkeit der Extremität, die rot 
dargestellten Fälle mussten amputiert werden. Die blau dargestellte Patientin zeigte 
nach 16 Monaten knöchernen Durchbau, musste jedoch bei nicht beherrschbaren 
Weichteilinfektionen, verursacht durch Drucknekrosen bei Immobilität bei Adipositas 
per magna schließlich im Unterschenkel amputiert werden. 
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Es wurden 19 Männer und 4 Frauen behandelt. Die rechte und linke Extremität 
waren etwa gleich häufig betroffen (links 10, rechts 13). 
Die Patienten waren zwischen 44 und 91 Jahre alt (Mittelwert 61 Jahre) (Tab. 12). 
 
   n 
Alter der Patienten bis 50 3 
 bis 60 10 
 bis 70 5 
 bis 80 4 
 bis 90 0 
 bis 100 1 
Tab. 12: Altersverteilung der Fälle 
 
Eine periphere Neuropathie bestand bei 23 Patienten (100%), eine Osteomyelitis mit 
systemisch erhöhten laborchemischen Infektionsparametern bei 23 (100%), ein 
Diabetes mellitus bei 21 (91%), eine Hypertonie bei 21 (91%), ein lokales Ulkus bei 
20 (87%), eine Adipositas bei 12 (52%), eine pAVK ohne Kompromittierung des 
Operationsgebietes bei 10 (43%), eine zusätzliche Schwielenbildung bei 3 Patienten 
(13%). Bei 6 Patienten (26%) wurde ein MRSA nachgewiesen, 1 hatte (4%) 
zusätzlich ein Trauma der Extremität erlitten, eine Neuropathie auf nicht-diabetischer 
Grundlage war bei 1 Patient (4%) manifest und 1 Patient (4%) hatten zusätzlich eine 



























andere Neuropathie (z.B. spina bifida, C2)
Polyarthrose / Arthritis
 
Abb.  10:  Vorerkrankungen der Patienten 
 
Die Patienten waren bei der Erstvorstellung im Durchschnitt 2,1 mal (Variationsbreite 




  n 
Anzahl Voroperationen 0 6 
 1 5 
 2 4 
 3 1 
 4 5 
 5 0 
 6 1 
 7 1 




Bei der Einteilung nach Levin wurden 4 (17%) Patienten dem Stadium II (Knochen 
und Gelenkveränderungen; Frakturen),  11 (48%) dem Stadium III (Fußdeformität: 
ggf. Plattfuß, später Wiegefuß durch Frakturen und Gelenkzerstörungen) und 8 
(35%) dem Stadium IV (zusätzliche plantare Fußläsion) zugeordnet. 
Bei der Einteilung der Lokalisation nach Sanders, entfielen 10 Patienten (43%) auf 
Sanders III (Naviculo-cuneiformgelenk, Talo-naviculargelenk, Calcaneo-
cuboidalgelenk), 11 (48%) auf Sanders IV (Sprunggelenk) und  0 (0%) auf Sanders V 
(Calcaneus). 
Nach der Texas Wund Klassifikation befanden sich alle 23 Patienten (100%) im 
Stadium 3B (Wunde bis zur Ebene von Knochen oder Gelenk mit Infektion). 
 
Bei der Einteilung nach Kessler ließen sich die Fälle 8 verschiedenen Typen 
zuordnen. Alle Patienten befanden sich im Primärstadium 3 (P3) also dem Stadium 
der Remineralisation, ohne welches eine operative Korrektur nicht in Frage kommt. In 
Bezug auf Frakturierung und Dislokation gab es nur 3 Patienten, die nicht dem 
jeweiligen Endstadium zugeordnet wurden. Was die Weichteilverhältnisse anbelangt, 
waren alle Patienten im Stadium S4 (Ulkus mit systemischer Infektion). (Abb.  11). 
 





















Abb.  11: Verteilung der präoperativen Stadien nach Kessler 
 
Die Lokalisation der Hauptläsion war das Chopart Gelenk (L5) (n = 10), gefolgt von 
Talus (L6) (n = 5), unterem Sprunggelenk (L7) (n = 4)  und dem oberen 




Insgesamt führten wir 32 Operationen durch, was 1,4 Operationen pro Fall 
(Variationsbreite 1 - 3) entspricht (Tab. 14). 
 
  n 
Operation pro Patient 1 15 
 2 7 
 3 1 
Tab. 14: notwendige Operationen pro Fall 
Die Durchführung der eigentlichen Arthrodese wurde im Schnitt 42,3 Tage (Varianz 5 
bis 134 Tage) nach dem ersten knöchernen Debridement durchgeführt. Diese Zeit 
wurde benötigt, um eine Infektfreie Situation herzustellen, die eine Versteifung 
erlaubte. 
Grundsätzlich wurde ein knöcherner Durchbau der Arthrodese angestrebt. Die 
Ausbildung einer stabilen Pseudarthrose wurde ebenso als Erfolg gewertet, dabei 
aber getrennt aufgeführt. 
Ein knöcherner Durchbau wurde in 15 Fällen (65%) erreicht, eine belastbare fibröse 
Pseudarthrose in 5 Fällen (22%). Insgesamt konnte somit in 20 Fällen (87%) eine 
belastbare Situation hergestellt werden.  
Für einen knöchernen Durchbau waren durchschnittlich 1,6 Operationen notwendig 
(Variationsbreite 1 - 5) . Patienten, bei denen zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung 
kein knöcherner Durchbau vorhanden war, waren durchschnittlich 1,3 
(Variationsbreite 1 - 2) Operationen unterzogen worden. 
Dabei kamen vier verschiedene Osteosynthesetechniken zum Einsatz: 
Verriegelungs-, Platten-, Schraubenarthrodesen und der Fixateur externe (Abb.  12). 
 




% = 13 % = 13
% = 53
% = 22
n 4 4 17 7
% 13 13 53 22
Verriegelungsarthrodese Plattenarthrodese Schraubenarthrodese Fixateur externe
 




Die Nachuntersuchung der unterschiedlichen Arthrodesetechniken ergab folgende 
Ergebnisse: 
 
Ergebnisse der Verriegelungsarthrodese 
Es wurden drei verschiedene interne Verriegelungssysteme angewandt. Alle drei 
Systeme wurden proximal mit vier und distal mit jeweils drei Verriegelungsbolzen 
bestückt. 
Die Verriegelungsarthrodese kam 5 mal zum Einsatz, entsprechend 15% aller 
Arthrodesen (Abb.  12). Sie führte in 3 Fällen zum knöchernen Durchbau (= 60% der 
Verriegelungsarthrodesen) und in 2 Fällen zu einer straffen, belastbaren 
Pseudarthrose. 
Durchbaute Verriegelungsarthrodesen stellen 17% aller durchbauten Arthrodesen. 
Dabei wurde sie 2 mal als Primärtechnik und 3 mal als Sekundärtechnik bei 
ausbleibendem Durchbau einer zuvor versuchten Arthrodese angewendet. Als 
Primärtechnik führte sie 1 mal zum knöchernen Durchbau, und 1 mal zur 





Ergebnisse der Plattenarthrodese 
Bei den beschriebenen Fällen kamen 4- bis 8- Loch 3,5 mm T-Platten zum Einsatz, 
wobei jeweils mindestens 3 Schrauben auf jeder Seite der Arthrodese verankert 
wurden.  
Die Plattenarthrodese kam in 4 Fällen zum Einsatz, entsprechend 13% aller 
Arthrodesen (Abb.  12). Dabei zeigte sich in 3 Fällen knöcherner Durchbau, 
entsprechend 75% der Plattenarthrodesen. Dies entsprach 18% aller durchbauten 
Arthrodesen. In 1 Fall bildete sich eine belastbare Pseudarthrose aus, entsprechend 
25% der Plattenarthrodesen (= 7% aller nicht durchbauten Arthrodesen).  
 
Sie wurde 3 mal als Primärtechnik und 1 mal als Sekundärtechnik bei ausbleibendem 
Durchbau einer zuvor versuchten Arthrodese angewendet. Als Primärtechnik führte 
sie 2 mal zum knöchernen Durchbau und 1 mal zu einer belastbaren Pseudarthrose, 





Ergebnisse der Schraubenarthrodese 
Die Schraubenarthrodese wurde in 17 Fällen eingesetzt, entsprechend 53% aller 
Arthrodesen (Abb.  12), wobei es in 10 Fällen zum knöchernen Durchbau kam, 
entsprechend 59% der Schraubenarthrodesen. Dies entsprach 59% aller 
durchbauten Arthrodesen. In 7 Fällen blieb der Durchbau aus, entsprechend 41% der 
Schraubenarthrodesen (= 47% aller nicht durchbauten Arthrodesen). Dabei kam es 
in 6 Fällen zu belastbaren Pseudarthrosen und in 1 Fall musste 1 Monat nach der 
Arthrodese aufgrund einer systemischen Infektion eine Unterschenkelamputation 
durchgeführt werden. 
Sie wurde 15 mal als Primärtechnik und 2 mal als Sekundärtechnik bei 
ausbleibendem Durchbau einer zuvor versuchten Arthrodese angewendet. Als 
Primärtechnik führte sie 8 mal zum knöchernen Durchbau, 6 mal zur belastbaren 
Pseudarthrose und in dem 1 beschriebenen Fall zur Unterschenkelamputation. Als 
Sekundärtechnik wurde die Schraubenarthrodese 2 mal angewendet und führte in 2 




Ergebnisse des Fixateur externe 
Die externe Fixation kam in 4 Fällen als alleinige Technik zur Anwendung, wenn trotz 
aufwändiger Knochen- und Weichteilsanierung die Verwendung einer internen 
Fixation nicht in Frage kam. In den übrigen drei Fällen wurde der Fixateur als 
unterstützende und schützende Technik der eigentlichen Arthrodese eingesetzt.  
Die Anlage eines Fixateur externe war in 7 Fällen notwendig, entsprechend 22% aller 
Arthrodesen (Abb.  12). Hier zeigte sich in 2 Fällen eine knöcherne Durchbauung, 
entsprechend 29% der Fixateur externe Anlagen. Dies entsprach 12% aller 
durchbauten Arthrodesen. Der Durchbau blieb in 5 Fällen aus, entsprechend 71% 
der Fixateur externe Anlagen (= 33% aller nicht durchbauten Arthrodesen). Dabei 
bildeten sich in 3 Fällen belastbare Pseudarthrosen aus und in 2 Fällen musste bei 
persistierender Infektion nach 10 bzw. 12 Monaten eine proximale 
Unterschenkelamputation durchgeführt werden. 
Der Fixateur externe wurde 6 mal als Primärtechnik eingesetzt. Darunter 3 mal als 
unterstützende Technik einer Schraubenosteosynthese. In 1 Fall wurde der Fixateur 
externe als Ersatz für einen vorausgegangenen Fixateur externe bei ausbleibendem 
Durchbau angewendet. Als Primärtechnik führte er 2 mal zum knöchernen Durchbau, 
3 mal zu einer Pseudarthrose und in 1 Fall zu der einen Unterschenkelamputation.  
In zwei Fällen war die Pseudarthrose belastbar, im dritten Fall erfolgte die Neuanlage 





Der Erfolg der Arthrodesen verteilte sich auf die verschiedenen Techniken wie in den 
folgenden Grafiken dargestellt (Abb.  13 und Abb.  14). 
 










Abb.  13: Verteilung der Techniken mit Durchbau 
  
 















In drei Fällen konnte weder ein Durchbau noch eine belastbare Pseudarthrose 
erreicht werden. In diesen Fällen musste im Durchschnitt 7 Monate nach dem 
Ersteingriff eine Majoramputation durchgeführt werden. Alle 3 Patienten wurden bei 
behandlungsresistenten systemischen Infekten auf dem Boden der Osteomyelitis im 
Bereich des proximalen Unterschenkels amputiert. 
Eine weitere Unterschenkelamputation musste aufgrund einer Druckulkus-bedingten 
Superinfektion 19 Monate nach erfolgreich durchbauter Arthrodese durchgeführt 
werden. Die kardial dekompensierte Patientin war aufgrund ihrer Beinödeme nicht 
mehr in der Lage gewesen, die bis dahin gut funktionierenden orthopädischen 
Schuhe zu tragen.  
Ein Patient, der bereits in der Chopart Linie amputiert worden war, wurde nach 




Meticillin resistenter Staphylokokkus aureus (MRSA) 
In der untersuchten Gruppe wurde bei 6 Patienten ein MRSA nachgewiesen. In 3 
Fällen gelang es auch durch ausgiebige und aufwändige Debridements nicht, die 
Infektion unter Kontrolle zu bringen, so dass die Patienten bei Zeichen der 
fortschreitenden, systemischen Infektion im Unterschenkel amputiert werden 
mussten (darunter auch die Patientin mit knöchernem Durchbau, bei der es durch die 
Nichtbenutzung der orthopädischen Schuhe 19 Monate nach erfolgreicher 
Versteifung wieder zu superinfizierten Vorfußulzerationen gekommen war), in 2 
weiteren Fällen gelang ein knöcherner Durchbau und in 1 Fall kam es zur Ausbildung 
einer straffen Pseudarthrose.  
Sofern sich keine systemischen Entzündungszeichen zeigten, wurde kein Versuch 
unternommen, den Keim zu eradizieren. Zusätzlich zur Isolation wurden die 
Patienten lediglich standardisierten Waschungen unterzogen (Lavasept 
Mundreinigung, Haarwäsche mit Octenisan, Turixin Nasensalbe und tägliche 
Wäschewechsel), um eine weitere Verbreitung des Keimes zu verhindern. Es kamen 
keine topischen Antibiotika im Wundbereich zum Einsatz. Eine Operation wurde auch 







4  Diskussion 
Die Osteoarthropathie kann an verschiedenen Stellen des Fußskeletts, selten auch 
am distalen Unterschenkel vorkommen. Die Lokalisation an der distalen Tibia und 
Rückfuß ist besonders unangenehm, weil durch die Osteolysen die Lastübertragung 
auf den Fuß nicht mehr möglich ist.  
Im Rahmen des Kollapses des Fußgelenkes sind bakterielle Infektionen keine 
Seltenheit, weil es über die hochgradige Instabilität und Deformation zu atypischen 
Knochendruch auf die Haut kommen kann z.B. im Bereich der Knöchel. Da die 
Fehlbelastungen keine Schmerzen auslösen entstehen bald Ulzera und über diese 
die bakterielle Infektion. Die Erfahrung aus der klinischen Tätigkeit zeigt, dass bei 
Charcot Osteolysen im Rückfuß und Sprunggelenkbereich auch ohne Infektion 
häufig die Indikation zur Amputation erörtert oder gestellt wird. Bei eingetreten 
Infektion werden fußerhaltende Operationen unserer Erfahrung nach so gut wie nie 
erörtert. 
An der Chirurgischen Klinik Innenstadt der LMU München ist seit langem versucht 
worden die Infektionen zu beherrschen und im Anschluss daran Knochen 
stabilisierende Maßnahmen anzuwenden. Die retrosepektive Analyse der operierten 
Patienten dient dem Ziel, herauszufinden, ob es berechtigt ist, fußerhaltende 
Operationen bei infizierten Charcot Osteolysen vorzunehmen und welche Verfahren 
dabei in Betracht kommen. 
Ein direkter Vergleich unserer Ergebnisse mit der Literatur ist nicht möglich, da bisher 
keine Veröffentlichungen existieren, die sich mit der operativen Versorgung 
ausschließlich infizierter, neuropathisch-osteoarthropathischer Veränderungen 
beschäftigt. Um die vorgelegten Ergebnisse einzuordnen, können die Publikationen 
bei nicht-infizierter neuropathischer Osteoarthropathie herangezogen werden.  
Dabei variieren die Angaben innerhalb der gleichen Technik mitunter stärker als beim 
Vergleich der Techniken untereinander: 
Bei der Verriegelungsnagelung berichten die Autoren von Fusionsraten von 71% bis 
100%, Amputationsraten von bis zu 7% und einer perioperativen Mortalität von bis zu 
5% [18, 33, 78, 88, 92, 99].  
Bei der Plattenarthrodese berichten die Autoren von Fusionsraten von 55% bis 
100%, Amputationsraten von bis zu 2% [1, 84, 90, 108, 128]. Es wird keine 
perioperative Mortalität angegeben. 
Bei der Schraubenosteosynthese berichten die Autoren von Fusionsraten von 86% 
bis 100%, Amputationsraten von bis zu 2% [51, 55, 73]. Angaben zur perioperativen 
Mortalität finden sich nicht. 
Bei Anwendung des Fixateur extern berichten die Autoren von Fusionsraten von 38% 
bis 87%, Amputationsraten von bis zu 5% [66, 108, 129]. Auch hier finden sich keine 
Angaben zur perioperativen Mortalität. 
Das Ergebnis unserer Studie mit einer Fusionsrate von 65% und einer 
Amputationsrate von 17% bezogen auf alle Operationstechniken erscheint uns unter 
Berücksichtigung der besonderen schwere der Ausgangslage als überraschend 
positiv. 
Selbst die Amputationsrate, die auf den ersten Blick deutlich höher als in der Literatur 
ist, relativiert sich, wenn berücksichtigt wird, dass alle Patienten eine Infektion 
aufwiesen und zugewiesen wurden, entweder mit der Frage, ob eine Amputation 
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umgangen werden kann, oder um eine Amputation durchzuführen.  
Nach ausführlichen Gesprächen mit den zugewiesenen Patienten, wurde stets eine 
Einzelfallentscheidung gefällt. Der Patient wurde darüber informiert, dass die 
Vorgehensweise sehr zeitintensiv ist, eine Verbesserung der Situation nicht 
gewährleistet und eine schnellere Rückkehr in das gewohnte Lebensumfeld durch 
eine primäre Amputation wahrscheinlich ist. 
Die Studie wurde angelegt, um herauszufinden, welches konzeptionelle und 
operative Vorgehen zum Fußerhalt sinnvoll ist. Das schließt von vornherein ein 
vergleichendes Verfahren zur Feststellung, welches das beste Arthrodeseverfahren 
ist, aus. Die Auswahl des Operationsverfahrens richtet sich ganz wesentlich an der 
Konfiguration der zu fusionierenden Knochen. Wenn beispielsweise der verbliebene 
Calcaneus relativ klein ist und mit der Tibia fusioniert werden soll, ist eine Fusion mit 
Verriegelungsnagel ungünstig, wenn das distale Fragment nur unvollkommen über 
die Verriegelungsschrauben zu fassen ist. Die Persönlichkeit des Patienten geht 
ebenfalls wesentlich in die Entscheidung über das Stabilisierungsverfahren ein. Die 
Erfahrung hat gezeigt, dass Schraubenarthrodesen prinzipiell eine hohe 
Primärstabilität ermöglichen; im Falle einer Belastung durch den Patienten 
gewährleisten sie aber die geringste Festigkeit. Aus diesem Grunde sind 
uneinsichtige Patienten, wie sie bei einer fortgeschrittenen Charcot Erkrankung nicht 
selten sind, für Schraubenosteosynthesen ungeeignet. Dasselbe gilt für Patienten, 
mit schlechtem Allgemeinzustand und schwerwiegenden Begleiterkrankungen, wie 
etwa Dialyse, KHK usw.  
 
4.1 Die klinische Relevanz der Klassifikationssysteme 
Wie Eingangs bereits erwähnt, bereitet der wissenschaftliche Vergleich der 
vorliegenden Fälle mit anderen Publikationen einige Schwierigkeiten, da in jeder 
Publikation unterschiedliche Klassifikations-Kombinationen zur Einteilung der Fälle 
benutzt werden.  
Die übliche Einteilung in die drei Stadien nach Eichenholz ist bei der vorliegenden 
Arbeit nicht sinnvoll, da sich alle Patienten im Eichenholz Stadium 3 
(Remineralisationsstadium) befanden. Ohne diese Voraussetzung wären 
rekonstruktive Maßnahmen kontraindiziert gewesen. Dies findet seinen Niederschlag 
auch in der Einteilung aller Fälle in das Kessler Stadium P3 (Remineralisation) (Tab. 
6).  
Die verbreitete Einteilung nach Schon berücksichtig keine Lokalisationen proximal 
der Chopart Linie, wodurch es zu einer gröberen Rasterung kommt. Zusätzlich 
konzentriert sich die Untereinteilung in die Gruppen A, B und C vor allem auf die 
Gradation der Ausprägung des Mittelfußeinbruches mit Verlust des Fußgewölbes und 
die Ausbildung eines Tintenlöscherfußes. Diese in der klinischen Praxis äußerst 
relevanten Details sind allerdings nur sehr eingeschränkt auf den Rückfuß 
anwendbar, so dass eine Einteilung nach Schon bei Rückfußproblemen nicht 
zielführend ist. 
Die Klassifikationen nach Levin und Sanders sind derzeit Teil des von der Deutschen 
Diabetes Gesellschaft empfohlenen standardisierten Fußerhebungsbogens, so dass 
diese Klassifikationen derzeit auf jeden Fall angewandt werden sollte. 
Dabei ist die Einteilung nach Levin (Tab. 3) ebenfalls nicht in vollem Umfang auf 
Rückfußdeformitäten anwendbar, da die untersuchten Fälle zwar alle mit einer tiefen 
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Ulzeration mit Infektion einhergingen, diese aber nicht im eigentlichen Sinne in das 
schwerste Stadium Levin 4 eingeteilt werden können, da dieses eine ‚plantare’ 
Ulzeration verlangt, die zwar regelhaft mit einem Mittelfußeinbruch einhergeht, bei 
den vorliegenden Rückfußdeformitäten aber eine untergeordnete Rolle spielt. 
Die Einteilung nach Sanders (Tab. 4) hingegen erlaubt eine hinreichend genaue 
Angabe der Hauptlokalisation der Charcot Veränderungen, wobei auch 
Rückfußdeformitäten berücksichtigt sind. 
Obwohl in der vorliegenden Arbeit ebenfalls alle Fälle einen tiefen Gelenkinfekt 
aufwiesen und somit in der Texas Wundklassifikation in das Stadium 3b fielen (Tab. 
5), halten wir diese Einteilung für wichtig, da sie weithin unumstritten angewandt wird 
und die Schwere der Ausgangsituation verdeutlicht. Darüber hinaus ermöglicht die 
Texas Wundklassifikation auch das Erfassen von Läsionen ohne Infekt und mit 
Durchblutungsstörung, was in keiner anderen Klassifikation in dieser Ausführlichkeit 
gegeben ist. 
Die Klassifikation nach Kessler wurde angewandt, um herauszufinden, ob sie durch 
das Zusammenfassen der Beschreibung aller wichtigen Kriterien der Weichteil- und 
Knochenveränderungen in der Lage ist bessere prognostische Aussagen zu 
ermöglichen. Hierbei ist analog zur Problematik der Eichenholtz- und der Texas 
Wundklassifikation hervorzuheben, dass aufgrund der Einschlusskriterien 
(Rückfußveränderungen und Osteomyelitis) alle Fälle in Bezug auf das 
Primärveränderungs-Stadium (P), das Fraktur-Stadium (F), das Dislokations-Stadium 
(D) und das Weichteil-Stadium (S) sehr ähnlich gelagert waren. Dies verhindert eine 
Aussage über die Prognose bei Einordnung in verschiedene P, F, D und S Stadien, 
ermöglicht aber eine Aussage über die Prognose der unterschiedlichen 
Lokalisationen (L) (Tab. 10) bei ansonsten gleicher Ausgangssituation (Abb.  15 und 
Abb.  16). 
 



























































Abb.  16: Ergebnisse nach präoperativer Charcot Hauptveränderung nach Kessler 
 
Zusammenfassend war keine der angewendeten Klassifikationen retrospektiv in der 
Lage das beobachtete Outcome sicher vorherzusagen. Insbesondere fand sich keine 
Möglichkeit die später amputierten Fälle im Vorfeld von den anderen Fällen 
abzugrenzen. 
Da in diese Untersuchung nur Patienten mit tiefem Weichteilinfekt und Osteomyelitis 
einbezogen wurden, war das präoperative Wundstadium für alle Patienten gleich (S4 
nach Kessler bzw. 3b nach der Texas Wund Klassifikation), so dass hier keine 
Differenzierung erfolgen konnte und auch die Klassifikation nach Levin und Sanders 
zeigten keine prognostische Relevanz. 
Bei der Auswertung der Fälle nach der Klassifikation nach Kessler zeigt sich zum 
einen, dass die Fälle von der Ausgangssituation her vergleichbar sind. Zudem 
scheint eine Korrelation zwischen Outcome und Lokalisation der knöchernen 
Veränderungen zu bestehen, da zu beobachten war, dass Patienten, deren 
knöcherner Hauptschaden fern der Arthrodese lag, ein günstigeres Ergebnis 
erzielten, als Patienten, bei denen der zu versteifende Bereich zugleich am stärksten 
knöchern destruiert war.  
Diese Beobachtungen geben Anlass zur Hoffnung, dass durch weitere 
Untersuchungen die Signifikanz einer einheitlichen Klassifikation auch im Hinblick auf 
die therapeutische Konsequenz untermauert werden kann, insbesondere, wenn 





4.2 Einzelauswertung unserer Fälle 
Bei der Auswertung der Fälle zeigten sich einige wiederkehrende Probleme die in 





(n = 4) 
Platten 
Arthrodese 
(n = 4) 
Schrauben 
Arthrodese 
(n = 17) 
Fixateur extern 
Arthrodese 
(n = 7)  
technisches 
Problem 1 1 4  
persistierende 
Infektion   1 3 
Fehlbelastung 
  2 2 
Komplikation 1    
Tab. 15: Gründe für ausbleibenden Durchbau der Techniken 
 
Bei der Auswertung der einzelnen Techniken finden sich folgende Beobachtungen. 
 
4.2.1 Beobachtungen beim Verriegelungsnagel 
Beim Trigen Hindfoot Verriegelungsnagel der Firma Smith&Nephew wurden die 
distalen Bolzen in schräger Technik verankert, weshalb insbesondere nach 
Talektomie lediglich zwei distale Verriegelungsbolzen im Kalkaneus verankert 
werden konnten. Um den Halt zu verbessern, wurde bei diesen Patienten auch das 
angrenzende Calcaneo-cuboidal-gelenk mit zur Verankerung herangezogen. 
Beim Versanail Verriegelungssystem der Firma Depuy wurden alle drei distalen 
Bolzen in sagittaler Ebene im Kalkaneus verankert. Hierbei konnte in der Regel auch 
nach Talektomie für alle drei distalen Bolzen guter Schraubenhalt ohne Einbeziehung 
benachbarter Gelenke gefunden werden. 
Bei der Verriegelungsarthrodese kam es in einem Fall zur Ausbildung eines 
Knochenbalkons im Markraum oberhalb des Nagels, so dass eine Dynamisierung 
und damit Kompression der Arthrodeseanteile nicht möglich war. Nach einer 
erneuten Aufbohrung des Markraumes wurde derselbe Nagel wieder eingesetzt, 
woraufhin es nach Belastungsbeginn zu einer Tibiaschaftfraktur proximal des Nagels 
kam. Nach Austausch gegen ein längeres Modell wurde schließlich der Durchbau 
erreicht. In einem weiteren Fall war die Patientin postoperativ aufgrund des hohen 
Alters nicht in der Lage die Arthrodese adäquat zu entlasten, so dass sich eine 
Pseudarthrose ausbildete, die den Ansprüchen, die die Patientin an die Belastbarkeit 
der Extremität hatte, allerdings genügte (Tab. 15). 
Die Gründe für ausbleibenden Durchbau nach Verriegelungsarthrodese waren: 
1. technisches Problem (Knochenbalkon oberhalb des Verriegelungsnagels 
verhindert Dynamisierung) (1 Fall) 




4.2.2 Beobachtungen bei der Plattenosteosynthese 
Die Schwierigkeiten bei der Plattenarthrodese lagen vor allem in der ausreichend 
guten Verankerung im Kalkaneus. Das Plattenlager wurde nach Fibulaosteotomie 
von lateral gewählt, so dass die Schrauben quer durch den Kalkaneus getrieben 
wurden. Dies führt dazu, dass die Schrauben quer zum Hauptvektor der Kraft liegen, 
sobald mit der Belastung begonnen wird. Zudem ist die sichere Verankerung von 
mehr als zwei Schrauben im Kalkaneus ein schwieriges Unterfangen. 
Bei einer Plattenarthrodese kam es nicht zu Durchbau, da eine die Arthrodese 
überspannende Schraube ein durchgängiges Gewinde hatte und somit ein 
Nachsintern und flächigen Kontakt der Osteosynthese verhinderte. In der Folge kam 
es zur Materiallockerung. Hier konnte anschließend durch einen Verriegelungsnagel 
ein Durchbau erreicht werden. 
Der Grund für ausbleibenden Durchbau nach Plattenarthrodese war: 
3. technisches Problem (schlechter Knochenkontakt) (1 Fall) 
 
4.2.3 Beobachtungen bei der Schraubenosteosynthese 
Die Schraubenarthrodese kam am häufigsten zum Einsatz. Die meisten Probleme 
waren technischer Natur. In allen Fällen, in denen der Durchbau ausblieb, waren 2 
Schrauben jeweils von der gleichen Seite eingebracht worden und konnten so keine 
mehrdimensionale Verspannung der Osteosynthese herbeiführen.  
In einem Fall musste bereits einen Monat nach Anlage der Schraubenarthrodese 
aufgrund einer nicht beherrschbaren Infektion eine proximale 
Unterschenkelamputation durchgeführt werden. 
In zwei Fällen waren die Patienten trotz Mobilisierung im Rollstuhl nicht in der Lage 
die Arthrodese adäquat zu entlasten. In einem der Fälle war in Erwartung der 
Incompliance sogar ein schützender Fixateur externe angelegt worden, der die 
Fehlbelastung allerdings nicht verhindern konnte. Bei diesem Patienten bildete sich 
eine Pseudarthrose aus. Im zweiten Fall wurde eine Revisions-Schraubenarthrodese 
durchgeführt, die zum knöchernen Durchbau führte. 
Es gab drei Gründe für ausbleibenden Durchbau: 
1. Rezidiv der Osteomyelitis (1 Fall) 
2. technisches Problem (ungenügende Verankerung der Schrauben) (4 Fälle) 
3. Fehlbelastung durch Patienten (2 Fälle) 
 
4.2.4 Beobachtungen beim Fixateur externe 
Bei der Anwendung des Fixateur externe war die unkontrollierbare Infektsituation in 3 
Fällen für das Versagen verantwortlich. Der Fixateur kam als alleinige Technik nur 
zum Einsatz, wenn die Situation bereits präoperativ wenig aussichtsreich war und 
ungeeignet für jedwede interne Fixation. So mussten zwei der Patienten, bei denen 
der Fixateur externe zum Einsatz kam letztlich proximal Unterschenkel amputiert 
werden. In zwei weiteren Fällen, waren die Patienten nicht in der Lage die 
Arthrodese adäquat zu entlasten, so dass es in beiden Fällen zur Ausbildung von 
Pseudarthrosen kam.  
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Es gab zwei Gründe für ausbleibenden Durchbau nach Fixateur externe Anlage: 
1. therapierefraktäre Osteomyelitis (3 Fälle) 




4.2.5 Vergleich von Primär- und Sekundärtechnik 
Sämtliche Techniken hatten erwartet eine hohe Komplikationsrate. Im Mittel wurde 
jeder Fuß 1,4 Operationen unterzogen. Knöcherner Durchbau wurde in der 
überwiegenden Anzahl von Fällen erreicht, wenn die Primärtechnik erfolgreich war 
(Abb.  17).  
Von den insgesamt 15 Fällen mit knöchernem Durchbau, entfallen 11 Fälle auf die 
Primärtechnik. In 4 weiteren Fällen führte erst eine oder mehrere Revisionsoperation 
zum knöchernen Durchbau (Abb.  18).  
Durch die geringen Fallzahlen der einzelnen Versteifungstechniken können keine 
statistisch signifikanten Aussagen zur Wirksamkeit einer bestimmten 
Operationstechnik gemacht werden. Trotzdem halten wir die Ergebnisse durchaus für 
klinisch relevant. Unsere Fälle zeigen nicht nur, dass Operationen am Charcot Fuß 
erfolgreich sind, sondern auch, dass die Ergebnisse auch bei begleitender 
Osteomyelits und tiefem Weichteilinfekt gut sind. Zudem zeigen sie, dass auch bei 
Versagen einer Technik durchaus der Versuch einer erneuten Versteifung gewagt 


















































Abb.  18: Ergebnisse der Techniken bei Einsatz als Sekundärtechnik 
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4.3 Therapeutische Grundsätze 
Die Auswertung aller Verläufe hat zu folgenden Konzeptionen der Behandlung von 
Knochenweichteil-Infektionen des Fußes geführt: 
1. Die Vermeidung einer erheblichen Fehlstellung und nachfolgender Ulzeration 
mit Knochenweichteil-Infektion hat oberst Priorität. Auch wenn die 
Infektsanierung grundsätzlich möglich ist, ist diese aufwändig und mit einem 
Amputationsrisiko behaftet. Die Prophylaxe hat oberste Priorität. Im 
Frühstadium, dem Stadium des intraossären Ödems ohne Frakturen, ist eine 
konsequente Entlastung einzuhalten, bis sich nach 8 bis 12 Wochen der akute 
Prozess wieder zurückgebildet hat. Wenn es in einem späteren Stadium zu 
begrenzten Einbrüchen gekommen ist, sollten diese mit geeigneten 
schuhtechnischen oder orthetischen Maßnahmen stabilisiert werden. Wenn 
das nicht möglich ist, sind Operationen zur Stellungskorrektur indiziert. 
Grundsätzlich ist es wünschenswert, dass alle Ärzte, die Diabetiker betreuen 
frühzeitig auf die Möglichkeit eines Charcot Fußes hinweisen, damit dieser 
zielgerichtet behandelt werden kann. In diesem Zusammenhang ist auch zu 
berücksichtigen, dass eingetretene Knochenweichteil-Infektionen frühzeitig 
operativ anzugehen sind. Ein Zuwarten führt auch unter Gabe von Antibiotika 
zu einem kontinuierlichen Ausbreiten. Dies gilt noch im verstärkten Maße 
wenn die Patienten weiterhin belasten. 
2. Bei Vorliegen einer Knochenweichteil-Infektion ist das Ausmaß des 
Knochenbefalls durch Fraktur und Entzündung zu analysieren. Daraus ergibt 
sich, welche Knochen entfernt werden müssen und welche erhalten werden 
können. Daraus ist das Verfahren zur Fusionsoperation abzuleiten. Wenn 
ausgedehnte Osteolysen den größten Teil des Calcaneus oder der 
Tibiametaphyse erfasst haben, ist ein erhaltendes Vorgehen nicht mehr 
sinnvoll. 
3. Es muss geklärt werden, ob die Patienten aufgrund ihrer Begleiterkrankungen 
und ihrer psychomentalen Situation für die Operation bzw. für die korrekte 
Nachbehandlung in Frage kommen. Die Indikation ist bei Patienten mit hohem 
Übergewicht, schwerer KHK, Immunsuppression und schlechter 
Stoffwechsellage sehr kritisch zu sehen. Jedenfalls sollten Patienten, die nicht 
in der Lage sind die Notwendigkeit einer 8 bis 12-wöchigen Entlastung 
einzuhalten, von dieser aufwändigen Behandlung ausgeschlossen werden. 
Viele Patienten leben in schwierigen sozialen Verhältnissen, die eine sichere 
Entlastung der Extremität erschweren. Beengte räumliche Verhältnisse und  
mitunter mangelnde hygienische Voraussetzungen beeinträchtigen das 
Outcome. Auch allein lebende Patienten sind häufig nicht in der Lage, 
kontinuierlich zuverlässig zu entlasten. Wünschenswert wäre eine Phase der 
Anschlussheilbehandlung unmittelbar im Anschluss an den rekonstruktiven 
Eingriff, da die Behandlung persistierender Ulzera oder gar eine 
Majoramputationen ein Vielfaches der Kosten verschlingt, die für eine 
einmalige, erfolgreiche Anschlussheilbehandlung aufzuwenden sind [3, 102, 
127]. Die Nachsorge nach rekonstruktiven Eingriffen am Fuß beim 
neuropathischen Patienten ist auch deshalb besonders aufwendig, weil die 
Patienten einige komplizierende Faktoren selbst mitbringen. Etwa die Hälfte 
der gesamten diabetischen Bevölkerungsgruppe ist massiv übergewichtig. 
Auch in der untersuchten Patientengruppe waren 52% adipös (n = 12). Etwa 
ein Drittel der Erkrankten zeigt mangelnde Krankheitseinsicht, schon in Bezug 
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auf die Grunderkrankung. Dies ist auch die Gruppe, die in der Folge die 
ausgeprägtesten Sekundärveränderungen der neuropathischen Arthropathie 
entwickelt, so dass davon auszugehen ist, dass der Anteil incomplianter 
Patienten in der untersuchten Population deutlich höher ist [30]. 
Untersuchungen, bei denen diabetische Patienten eine Extremität für längere 
Zeit entlasten mussten, um beispielsweise die Wundheilung voranzutreiben, 
haben gezeigt, dass schon bei weniger risikobehafteten Maßnahmen ohne 
Osteosynthese die Compliance bewusst oder unbewusst deutlich 
eingeschränkt ist [9, 14, 89, 101, 133, 138]. Gute Möglichkeiten die 
postoperative Patientencompliance einzuschätzen, fehlen derzeit. 
Unglücklicherweise gibt es kein Hilfsmittel, mit Hilfe dessen die zu erwartende 
postoperative Compliance gemessen werden kann. Zusätzlich sorgt die bei 
allen Patienten bestehende periphere Neuropathie (n = 23) dafür, dass selbst 
die gut gewillten Patienten die Extremität unbemerkt belasten. Dadurch ist es 
notwendig die Patienten zur Vollentlastung für die gesamte Heilungsdauer 
aufzufordern, was durch den fehlenden Knochendruck im Gegensatz zur 
Teilbelastung den Heilungsverlauf wiederum verlängert. Ein knöcherner 
Durchbau kann bei dieser Patientengruppe mehrere Monate dauern. Hastings 
berichtet über das Auftreten einer ausgeprägte Osteopenie durch die lange 
Entlastungsphase und empfiehlt daher eine vorsichtige Belastungssteigerung 
unter engmaschiger Kontrolle der Extremität [56]. Während es keine Probleme 
bereitet, Patienten zu identifizieren, die körperlich nicht in der Lage sind, 
postoperativ adäquat zu entlasten, ist die Einschätzung der geistigen 
Leistungsfähigkeit bisher nicht in einer Weise möglich, die eine Aussage über 
die Wahrscheinlichkeit postoperativer Incompliance ermöglicht. Sofern also 
Zweifel an der postoperativen Compliance bestehen, sollte wenn möglich eher 
von einer Operation abgesehen werden. Sollte in diesen Fällen nach 
Ausschöpfen aller konservativen Mittel keine Heilung erreicht werden können, 
kommt auch eine primäre Amputation in Frage. 
4. Als erster Schritt der gezielten Behandlung erfolgt die Sanierung des 
Knochenweichteil-Infektes. Diese besteht zunächst in einem konsequenten 
Debridement aller infizierten und nekrotischen Gewebeanteile. In aller Regel 
sind mehrere Debridements angezeigt. Auf diese folgt in aller Regel eine VAC 
Therapie mit dem Ziel Gewebetrümmer, Bakterien und Ödem aus dem vitalen, 
umgebenden Gewebe zu entfernen und ein Granulationsgewebe zu züchten. 
Diese chirurgischen Maßnahmen erfolgen unter abstrichgerechter 
Antibiotischer Therapie, sowie unter vollständiger Entlastung. Wir haben in 
unserem Patientengut Misserfolge dadurch erlebt, dass Patienten mit 
fortgeschrittener Osteolyse am Calcaneus dem Behandlungsregime 
unterzogen wurden. Dabei  wurden an der Oberfläche der Granulation keine 
oder nur wenige apathogene Keime nachgewiesen werden, aus der Tiefe des 
Knochens kam es jedoch zu einem Entzündungs-Rezidiv, so dass der 
Fußerhalt nicht mehr sinnvoll war. 
5. Wenn Infektfreiheit an der Oberfläche und in der Tiefe des Weich- und 
Knochengewebes erreicht ist, kann die Stabilisierung vorgenommen werden. 
Grundsätzlich kommen alle klassischen Arthrodeseverfahren in Betracht. Vor 
dem Beginn der eigentlichen Stabilisierungsoperation sind die 
Arthrodeseflächen mit der oszillierenden Säge anzufrischen. Es ist darauf zu 
achten, dass nach Position der Fusionspartner eine korrekte Stellung vorliegt, 
also vor allem Vermeidung einer Varus- oder Valgusstellung, bzw. 
4  Diskussion 
56 
Vermeidung einer zu steilen oder zu flachen Einstellung des Calcaneus in der 
sagittalen Ebene. Bei jedem Verfahren können Komplikationen auftreten, die 
in der Literatur beschrieben sind:  
• nach der Verriegelungsarthrodese kann es an den proximalen 
Verriegelungsschrauben zu Spontanfrakturen kommen. Dies kann auch 
am proximalen Rand einer Osteosyntheseplatte, sowie am Bohrkanal 
eines Fixteur externe eintreten. 
• Bei einer Schraubenarthrodese können die Schrauben im Weichen 
oder dünnen Knochen ausreißen 
• Beim Fixateur können sich die Eintrittstellen infizieren und die 
Entfernung des Fixateurs erforderlich machen. Dies ist möglicherweise 
hauptsächlich auf eine falsche oder mangelnde Pflege der 
Eintrittsstellen zurückzuführen. 
• Bei einem lateralen Zugang zum Sprunggelenk sollte eine häufig 
vorzunehmende Fibularesektion nicht zu weit proximal vorgenommen 
werden, da es sonst zu einer Spontanfraktur der Tibia kommen kann.  
• Ganz wesentlich ist es, die Resektionsflächen der Knochen flächenhaft 
aufeinander zu setzten, da sich in einem verblieben Spalt einerseits 
Restbakterien weiter vermehren können und andererseits der 
Knochendurchbau länger dauert, je weiter der Spalt belassen wurde. 
6. Die Weichteilwunden sind bei vorausgegangenem Infekt grundsätzlich 
zunächst offen zu belassen. Dadurch wird der Sekretabfluss ermöglicht. Dazu 
kann eine VAC Pumpe angelegt werden, wenn dies indiziert ist. Nach 
Sistieren der Sekretion können die Weichteile sekundär entweder durch 
Direktnaht oder durch Spalthaut verschlossen werden. 
7. In der Nachbehandlung ist eine konsequente Entlastung bis zum stabilen 
Durchbau Grundsatz. Patienten, die für eine vollständige Entlastung nicht in 
Frage kommen, sollten entweder von einer stabilisierenden Operation 
ausgeschlossen werden, oder einen Rollstuhl erhalten. Für zuverlässige 
Patienten bietet die individuell für den Patienten gefertigte 
Unterschenkelorthese, die die Last beim Gehen von der Fußsohle nimmt und 
auf Unterschenkel und Tibiavorderkante verteilt eine Möglichkeit der 
kontrollierten Belastungssteigerung. Ein wesentlicher Nachteil der 
Unterschenkelorthese ist allerdings, dass sie nicht bei begleitender pAVK vom 
Unterschenkeltyp angewandt werden darf, was die Zielgruppe deutlich 
verkleinert. Zudem muss auch der korrekte Sitz der Orthese – also das 
Freihängen der Ferse - genauestens kontrolliert werden, was in der Regel 
nicht durch den Patienten selbst erfolgen kann. Die Kontrolle des Durchbaus 
ist frühestens nach 8 Wochen sinnvoll, konventionelle Röntgenaufnahmen 
sind nach der gemachten Erfahrung in der Regel nicht geeignet, weil sie durch 
eine Kalluslippe eine Überbrückung vortäuschen können, und andererseits 
eine stabile interfragmentäre Knochenbildung nicht anzeigen. Weitere 
klinische und radiologische Kontrollen sollten nach 6 und 12 Monaten 
erfolgen. Nach Eintreten des knöchernen Durchbaus ist eine stabile 
Versorgung mit einem orthopädischen Maßschuh erforderlich. Es ist auf eine 
weitgehende Versteifung der Schuhsohle und eine adäquate Abrollhilfe im 
Vor- und Rückfußbereich zu achten, um nicht durch die verlagerten 
Hebelkräfte einen Einbruch des Mittelfußes zu provozieren. Wenn kein 
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Durchbau erreicht werden konnte, ist zur Nachversorgung einer 
Pseudarthrose ein spezieller Hochschaftschuh zu rezeptieren, um die 
Hebelkräfte im Sprunggelenksbereich zu reduzieren. Ein Längenverlust des 
Beines ist über eine Sohlenerhöhung auszugleichen. In jedem Fall ist nach 
Abschluss der Wundheilung lebenslang ein Kompressionsstrumpf mindestens 
der Klasse I zu tragen, da durch den Wegfall der Beweglichkeit im 
Sprunggelenk eine venöse Stauung droht. 
8. Überlange Behandlungszeiten sollten zugunsten einer Amputation vermieden 
werden. Da allerdings die Nachsorge eines Patienten nach der Amputation 
einer Extremität um ein vielfaches aufwändiger und kostenintensiver ist, halten 
wir den Versuch des Erhaltes der  Extremität, auch bei primär deutlich 
erhöhtem Aufwand in allen gesundheitlich vertretbaren Situationen für 
unbedingt erstrebenswert. Für zwei Patientengruppen kommen frühzeitige 
Amputationen als Primärversorgung in Betracht: Zum einen sind dies 
Patienten, die nicht in der Lage sind zu entlasten, sei es aufgrund von 
körperlicher Schwäche oder sei es aus mangelnder Einsichtsfähigkeit. Zum 
anderen sind dies Patienten, die hinsichtlich ihrer Mobilität bereits präoperativ 
deutlich eingeschränkt sind (Tab. 11: Grade der Mobilität ). Wenn eine 
Extremität bereits verloren ist, sollte auch bei Grad 4 ein Erhalt der 
verbliebenen Extremität sorgfältig überprüft werden [105]. Daher ist unter 
diesen Gesichtspunkten zu entscheiden, bis zu welchem Stadium der 
Erkrankung ein rekonstruktives und Extremität erhaltendes Verfahren sinnvoll 
ist. Die beschriebenen Amputationen wurden nach 1, 10 und 12 Monaten 
nach Erstoperationen durchgeführt, während verzögerter knöcherner 
Durchbau auch noch nach über 12 Monaten beobachtet werden konnte. Somit 
ist es auf der Grundlage der erhobenen Daten nicht möglich einen bestimmten 
Zeitrahmen anzugeben, bei dessen Überschreiten keine Aussicht besteht, 
knöchernen Durchbau zu erreichen. Falls aufgrund langwieriger Behandlung 
eine Amputation zur Diskussion steht, muss weiterhin in enger Abstimmung 
mit dem Patienten eine Einzelfallentscheidung gefällt werden. Zwei Drittel der 
Unterschenkelamputierten mit Prothesenversorgung bleiben gehfähig, 
während dies nach Oberschenkelamputation weniger als die Hälfte und nach 
beidseitiger Amputation weniger als ein Fünftel sind [81]. Sowohl die 
Aufwändigkeit pflegerischer Maßnahmen, also auch die Mortalität ist von der 
Amputationshöhe abhängig. Lediglich 25% der Patienten überlebt länger als 
sechs Jahre nach Majoramputation, wobei die Mortalität entscheidend durch 
kardiovaskuläre Nebenerkrankungen beeinflusst wird [41]. Daher sollte, wenn 
eine Amputation unvermeidbar ist, diese so distal wie möglich erfolgen, um die 
bestmögliche Funktion zu erhalten [10]. Wo vertretbar sollte eine 
Minoramputation (= unterhalb des Sprunggelenkes) favorisiert werden. 
Obwohl bei der Absetzung von Teilen einer Extremität die Perfusion 
ausschlaggebend ist, darf die Festlegung der Amputationslinie nicht allein von 
der Durchblutung abhängig gemacht werden. Die vielfach propagierte 
Grenzzonen Amputation ist im Akutfall sinnvoll, etwa um eine Infektion unter 
Kontrolle zu bringen. Soweit möglich, sollten dabei aber vor allem sinnvolle 
Einheiten erhalten werden, so dass dem Patienten die bestmögliche Mobilität 
erhalten bleibt [109]. Bei Notwendigkeit der Amputation oberhalb des 
Sprunggelenkes, ist die Methode der Wahl die transmalleoläre Amputation 
nach Syme, da diese dem Patienten kurze Gehstrecken auch ohne Prothese 
ermöglicht und die Überlebenswahrscheinlichkeit am geringsten beeinträchtigt 
[97]. Annähernd so gute Ergebnisse in Bezug auf die 
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Langzeitüberlebenswahrscheinlichkeit bietet die Amputation nach Pirogoff, bei 
der der Kalkaneusdom reseziert wird und nach Talektomie der Restkalkaneus 
um bis zu 90 Grad verkippt mit der distalen Tibia osteosynthetisiert wird [13]. 
 
4.4 Schlussfolgerung 
Die Ausgangsfrage dieser Untersuchung, ob fußerhaltende Maßnahmen bei 
schwerem Rückfußinfekt im Rahmen einer Charcot Erkrankung sinnvoll sind, kann 
somit grundsätzlich positiv beantwortet werden. Allerdings muss die Indikation 
korrekt gestellt und Kontraindikationen beachtet werden. Ebenfalls konnten die 
wesentlichen Grundsätze zur Konzeption des Fußerhaltes aufgestellt werden: 
1. Vermeidung von wesentlichen Fehlstellungen im Rückfußbereich, sowie von 
schweren Infektionen. 
2. Herausfinden der geeigneten Patienten für ein erhaltendes Vorgehen. 
3. Beseitigung der Infektion  
4. adäquate Stabilisierung 
5. verzögerter Weichteilverschluss 
6. korrekte Nachbehandlung 
Die Erfahrung an diesem Patientengut hat gezeigt, dass das prä-, intra- und 
postoperative Vorgehen verbessert werden kann. Es ist damit zu erwarten, dass die 
Rate der zu erhaltenden Füße noch verbessert werden kann.  
 
Weiterführendes 
Für weitere Untersuchungen ist es dringend notwendig ein Bewertungssystem für die 
Funktionalität der Extremität und für die Lebensqualität des Patienten zu verwenden. 
Es sollte untersucht werden, ob es zuverlässige Indikatoren für die postoperative 
Patientencompliance gibt. Daraus muss ersichtlich sein, ob der Patient die Tragweite 
des Eingriffes ermessen kann und ob er körperlich und geistig der langwierigen 
Nachsorge gewachsen ist. 
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5  Zusammenfassung 
An einer Schwerpunktklinik wurden retrospektiv die Daten von 23 chirurgischen 
Rückfußrekonstruktionen ausgewertet. Dabei wurden alle Patienten, die zwischen 
Januar 2001 und Dezember 2006 aufgrund einer neuropathischen Osteoarthropathie 
einen tiefen Weichteil- und Knocheninfekt erlitten hatten und einer rekonstruktiven 
Maßnahme am Rückfuß unterzogen wurden, in die Studie aufgenommen und in 
Bezug auf Ausgangsituation, angewandte Technik und Heilungsverlauf analysiert. 
Alle 23 Patienten wurden aufgrund der Infektsituation mit der Fragestellung einer 
notwendigen Amputation überwiesen. Je nach den physischen, gesundheitlichen und 
sozialen Voraussetzungen des Patienten und der lokalen Wundsituation kamen 
verschiedene Operationstechniken zum Einsatz. Es wurden 5 Verriegelungsnagel 
Arthrodesen, 4 Plattenarthrodesen, 17 Schraubenarthrodesen und 7 Arthrodesen 
mittels Fixateur extern durchgeführt. Jeder Patient wurde im mittel 1,4 
Versteifungsoperationen unterzogen. 
Dabei konnten 20 Extremitäten mit guter Funktion erhalten werden (87%). Bei 15 
Patienten (65%) konnte knöcherner Durchbau der Arthrodese erreicht werden, bei 5 
weiteren (22%) eine belastbare Pseudarthrose. Kein Patient musste primär 
majoramputiert werden,  in 3 Fällen musste bei neu aufgeflammter Infektion bei 
fortbestehender Instabilität eine Unterschenkelamputation durchgeführt werden. In 
einem weiteren Fall musste 19 Monate nach erfolgreichem Durchbau eine sekundäre 
Unterschenkelamputation durchgeführt werden. 
Die Ergebnisse zeigen, dass eine adäquate Therapie aus aufwändigen 
vorbereitenden Maßnahmen, einer sorgfältigen Operationsdurchführung und 
geduldiger Nachsorge bestehen muss. 
Zur Vorbereitung der Versteifung ist bei allen Patienten die Abtragung sämtlicher 
nekrotischer Weichteil- und Knochenstrukturen erforderlich. Nach diesen 
vorbereitenden Debridements ebenso wie nach der eigentlichen 
Rekonstruktionsoperation ist der Einsatz eines VAC Systems zum temporären 
Wundverschluss günstig, insbesondere in Situationen, in denen ein größerer Defekt 
vorliegt oder die bakteriologische Situation den primären Wundverschluss verbietet. 
Postoperativ müssen lange Entlastungszeiten von bis zu 12 Monaten eingehalten 
werden, da aufgrund der Neuropathie keine Teilbelastung möglich ist. Die 
Entscheidung, ab wann mit der Belastung begonnen werden kann, sollte unter 
Zuhilfenahme der Computertomografie gefällt werden. 
Auch bei verspätet eingeleiteter Therapie sind rekonstruktive Maßnahmen möglich 
und indiziert und führen in der überwiegenden Zahl der Fälle zu guten funktionellen 
Ergebnissen, so dass ein hoher Anteil ansonsten amputationsgefährdeter 
Extremitäten erhalten werden kann. 
Beim direkten Vergleich unserer Ergebnisse mit den Ergebnissen anderer Studien, 
zeigt sich eine deutliche Tendenz für ein besseres Outcome bei früherem Eingreifen 
und elektiven Rekonstruktionen. Auf Grundlage dieser Erkenntnis sollte eine 
Neuorientierung in der Behandlung erfolgen und versucht werden die betroffene 
Patientengruppe zusätzlich zur Anbindung an spezialisierte Schwerpunktpraxen 
frühzeitig auch den spezialisierten chirurgischen Disziplinen vorzustellen, um 
behindernde, schwere Destruktionen der Extremität im Vorfeld vermeidend 
behandeln zu können. 
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